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1 EINLEITUNG UND ZIELSTELLUNG 
Der portosystemische Shunt (PSS) stellt eine der häufigsten angeboren Gefäßanomalien dar 
(EWING et al. 1974; WEISSE und BERENT 2017; FACULTY OF VETERINARY SCIENCE 2018). Es 
handelt sich um eine vaskuläre Fehlbildung, bei der portales Blut unter Umgehung der Leber-
sinusoide in direkte Verbindung mit dem systemischen Gefäßsystems tritt (HICKMAN et al. 
1949; EWING et al. 1974; CORNELIUS et al. 1975; VULGAMOTT 1985; GREVEL et al. 1987a). Die 
betroffenen Patienten präsentieren sich meist mit einer Vielzahl Beschwerden, die in der Regel 
zentralnervöse, gastrointestinale und Symptome der harnableitenden Wege beinhalten. Die 
Verdachtsdiagnose basiert auf der Kombination von Signalement, Anamnese sowie Befunden 
der Allgemein- und Laboruntersuchung, die hinweisend für eine Beeinträchtigung der Leber-
funktion sind. Für einen definitiven Ein- oder Ausschluss einer makroskopischen hepatovasku-
lären Anomalie ist die bildgebende Diagnostik jedoch unerlässlich. Neben der im angloameri-
kanischen Raum genutzten Szintigraphie sind bisher eine Vielzahl verschiedener bildgebender 
Verfahren, die durch die Kontrastmittelinjektion in einen Portalvenenzufluss die Kontrastie-
rung des Portalvenensystems zum Ziel haben, beschrieben worden. 
Goldstandard in der Veterinärmedizin stellt die intraoperative mesenteriale bzw. jejunale Por-
tographie dar (EWING et al. 1974; SUTER 1975; GREVEL et al. 1987a; MOON 1990; BIRCHARD 
und SHERDING 1995; SCRIVANI et al. 2001; SANTILLI und GERBONI 2003). Dabei wird das 
Abdomen eröffnet, ein Venenkatheter in einer Jejunalvene platziert und anschließend wasser-
lösliches Kontrastmittel unter Durchleuchtungskontrolle appliziert (siehe Kapitel 3.8). Mit die-
ser Methode kann das Vorliegen und die Anatomie eines Shunts erfasst bzw. eine makroskopi-
sche portale Gefäßmissbildung ausgeschlossen werden (EWING et al. 1974; SCRIVANI et al. 
2001).  
Kongenitale intra- oder extrahepatische Shunts weisen nach chirurgischem Verschluss eine 
günstige Prognose auf (GREENHALGH et al. 2010, 2014). Jedoch variieren je nach Therapieme-
thode der chirurgische Aufwand und das Operationsrisiko abhängig von der Shuntlokalisation. 
Patienten mit erworbenen, multiplen Shunts profitieren hingegen in der Regel nicht von einer 
chirurgischen Intervention (BOOTHE et al. 1996; ZWINGENBERGER et al. 2005b; 
GREENHALGH et al. 2010, 2014). Zudem bieten Hunde ohne makroskopisch sichtbaren Leber-
gefäßanomalien, wie die mikrovaskuläre Dysplasie (primäre Portalvenenhypoplasie ohne 
Pfortaderhochdruck), ebenfalls keine Möglichkeit eines chirurgischen Gefäßverschlusses. Sie 
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unterscheiden sich labordiagnostisch jedoch nicht von Tieren mit makroskopischen portalve-
nösen Anomalien (PHILLIPS et al. 1996; ALLEN et al. 1999; DEVRIENDT et al. 2014). Daher 
erscheint es sinnvoll, nichtinvasive bildgebende Modalitäten wie die Computertomographische 
(CT)-Portographie oder die Splenoportographie zu nutzen, um vor einer Laparotomie und 
mesenterialen Portographie die Notwendigkeit und Prognose einer chirurgischen Versorgung 
zu diskutieren und die Morbidität einer Laparotomie gegebenenfalls zu vermeiden 
(THOMPSON et al. 2003; ZWINGENBERGER et al. 2005b). 
Vor diesem Hintergrund wird in dieser Arbeit nichtinvasive bildgebende Diagnostik wie die CT-
Portographie zur Darstellung und Klassifizierung eines portosystemischen Shunts bei Hunden 
untersucht und mit den Befunden des Goldstandards, der jejunalen Portographie, verglichen. 
Zur Detektion des optimalen Scanzeitpunktes bei der CT-Untersuchung fand das Bolus Tra-
cking Verfahren in dieser Arbeit Anwendung (siehe Kapitel 3.7.2).  
Als minimalinvasives Verfahren wird die Ultraschall-gestützte Splenoportographie (siehe Ka-
pitel 3.9) zu Bestätigung oder Ausschluss eines portosystemischen Shunts beschrieben. Sie 
stellt eine kostengünstige Alterative für Einrichtungen ohne Möglichkeit zu computertomogra-
phischen Untersuchungen dar. 
 
Folgende Zielsetzung hat die vorliegende Arbeit: 
1. Vergleich der Genauigkeit hinsichtlich Shuntlokalisation und -typ zwischen CT-Porto-
graphie mittels Bolus Tracking und jejunaler Portographie 
2. Untersuchung des Bolus Tracking Verfahrens zur Evaluierung des korrekten Scanstar-
tes bei der CT-Portographie 
3. Evaluierung der ultraschallgestützten Splenoportographie hinsichtlich der Darstellbar-
keit des Portalvenensystems zur Diagnose und Charakterisierung eines PSS und mögli-
chen Komplikationen durch dieses Verfahren 
4. Nutzung der ultraschallgestützten Splenoportographie zur Beurteilung eines Restshunt-








Dabei wurden folgende Hypothesen zu Grunde gelegt: 
1. Die diagnostische Wertigkeit der nichtinvasiven CT-Portographie mit Hilfe von Bolus 
Tracking ist vergleichbar mit der operativ durchgeführten jejunalen Portographie. 
2. Die Ermittlung des Scanstarts mit Hilfe des Bolus Trackings bei der CT-Portographie ist 
ein sicheres und praktikables Verfahren und ermöglicht eine optimale Kontrastierung 
des Portalvenensystems. 
3. Die ultraschallgestützte minimalinvasive Splenoportographie ist ein einfaches und si-
cheres Diagnostikum zum Ein- oder Ausschluss portalvenöser Anomalien. 
4. Die ultraschallgestützte Splenoportographie ermöglicht eine adäquate Beurteilung des 




2.1 Anatomisch-physiologische Grundlagen der Leber 
2.1.1 Anatomie der Leber 
Die Leber liegt fast vollständig im intrathorakalen Anteil der Bauchhöhle. Anatomisch wird sie 
beim Hund in sechs Lappen unterteilt: die Lobi hepatis dexter und sinister mit ihren medialen 
und lateralen Anteilen, den Lobus quadratus, der ventral der Leberpforte liegt, sowie einen dor-
sal der Leberpforte befindlichen Lobus caudatus, der wiederum einen Processus papillaris und 
Processus caudatus aufweist (VOLLMERHAUS und ROOS 2004). Eine funktionelle Einteilung 
erfolgt hinsichtlich der Blutversorgung in einen rechten (rechter Laterallappen und Proc. cau-
datus des Lobus caudatus), zentralen (Lobus quadratus und medialer Anteil des rechten Leber-
lappens) und linken (linke Leberlappen und Proc. papillaris des Lobus caudatus) Anteil 
(SLEIGHT und THOMFORD 1970). 
 
Abbildung 1: Schematische Zeichnung der drei Anteile der Hundeleber und der einzelnen Leberlappen 
jedes Anteils. Zusätzlich wird schematisch der Verlauf der Portalvenenverästelung dargestellt  (SLEIGHT und 
THOMFORD 1970). R.L.: rechter Laterallappen; C: Lobus caudatus; R.M.: rechter Mediallappen; Q: Lobus quadra-




Die Blutversorgung der Leber erfolgt über zwei zuführende Gefäßsysteme: der Vena portae und 
der Arteria hepatica. Die Portalvene als funktionelles Gefäß transportiert nährstoffreiches ve-
nöses Blut aus den Kapillargebieten des Gastrointestinaltraktes, der Milz und des Pankreas. Sie 
führt zudem wichtige hepatotrophe Substanzen wie Insulin, Glukagon, Parathormon, Glukokor-
tikoide, Wachstumshormone und Thyroxin mit sich, die maßgeblich für die Entwicklung und 
das Wachstum der Leber verantwortlich sind (STARZL et al. 1976; GREVEL et al. 1987a; PAYNE 
et al. 1990). Sie liefert etwa 75 % des Blutvolumens und deckt ca. 50 % des Sauerstoffbedarfs 
der Leber (RAPPAPORT 1980; GREVEL et al. 1987a). Die Endäste stellen die Vv. interlobulares 
dar, die sich in das sinusoidale Kapillarbett ergießen, welches einen engen Kontakt des Pfort-
aderblutes mit den Hepatozyten ermöglicht. 
Die A. hepatica, das nutritive Gefäß, entspringt aus der A. coeliaca und entlässt Äste in die ein-
zelnen Leberlappen (SLEIGHT und THOMFORD 1970; SCHMIDT et al. 1980; GREVEL et al. 
1987a). Die weitere Verzweigung erfolgt in die Aa. interlobulares, die dem Verlauf der Vv. in-
terlobulares des Portalsystems folgen. Das Blut wird über das venöse System der Vv. hepaticae 
abgeführt, die in die V. cava caudalis münden (SLEIGHT und THOMFORD 1970; GREVEL et al. 
1987a; SMOLLICH 1992). 
2.1.2 Embryonale Entwicklung der Lebergefäße 
Die Leber entwickelt sich aus dem Entoderm des ventralen Anteils des Vorderdarms, aus dem 
sich die Leberrinne und anschließend die Leberbucht ausstülpen (NODEN und DE LAHUNTA 
1985b; LATSHAW 1987; SINOWATZ 1991; SCHNORR und KRESSIN 2006). Das abdominale Ve-
nensystem entwickelt sich aus den Nabel-, Dottersack- und kaudalen Kardinalvenen (PAYNE et 
al. 1990). Die Pfortader und ihre zuführenden Gefäße gehen aus den Dottersack- und Nabelve-
nen (Vv. vitellinae und umbilicales) hervor, während die nicht-portalen Abflüsse, wie die der 
Nieren und der Gonaden, aus dem Kardinalvenensystem entstehen, aus dem die V. cava cauda-
lis kaudal der Leber und die V. azygos hervorgehen (PAYNE et al. 1990). 
Aus den vorwachsenden Entodermzellen differenzieren und formieren sich in der Embryonal-
entwicklung die Hepatozyten, welche von den Dottersackvenen drainiert werden (SINOWATZ 
1991). Die Nabelvenen verlaufen zunächst paarig seitlich der Leber und nehmen aber frühzeitig 
Verbindung zu den Dottersackvenen auf (ELIAS 1955). Ihre kranialen Anteile werden als Vv. 
reheventes hepatis bezeichnet und führen das venöse Blut aus der Leber zum Herzen. Während 
sich die rechte Nabelvene zurückbildet, obliteriert bei der linken lediglich der kraniale Anteil 
und entwickelt eine Kommunikation mit der Pfortader (CHORONSHITZKY 1900). 
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Durch die resultierende Zunahme des Plazentarblutes zur Leber bildet sich eine direkte Ver-
bindung zwischen der Nabelvene und der V. reheventis hepatis, die als Ductus venosus (Aran-
tii) bezeichnet wird (CHORONSHITZKY 1900; SINOWATZ 1991). Dies erlaubt einen direkten 
Fluss sauerstoffreichen Plazentarblutes unter Umgehung des Leberkapillarnetzes zum Herzen 
(LOHSE und SUTER 1977; NODEN und DE LAHUNTA 1985a; VULGAMOTT 1985; PAYNE et al. 
1990; SINOWATZ 1991). Ferner besteht eine Anastomose zwischen der linken V. umbilicalis 
und der Pfortader, der sogenannte Nabelvenensinus (EDELSTONE 1980). Sobald der Blutfluss 
der Nabelvenen nachlässt, entsteht aus dieser Kontaktstelle der rechte Ast der V. portae. 
Der Ductus venosus ist beim Fleischfresser während der gesamten Fetalzeit funktionstüchtig 
(SINOWATZ 1991). Ein funktioneller Verschluss erfolgt in der Regel zwei bis sechs Tage post 
natum (LOHSE und SUTER 1977; OLIVEIRA et al. 1979; VULGAMOTT 1985; LAMB und BURTON 
2004; VAN STEENBEEK et al. 2012). Es wird angenommen, dass der plötzliche Stopp des Blut-
flusses der Nabelvene den Verschluss verursacht (EDELSTONE 1980). ADEAGBO et al. (1985) 
vermuten hingegen einen Thromboxan-A₂-sensitiven Sphinkter proximal des Ductus venosus, 
der für den Schluss verantwortlich ist. Manche Autoren nehmen ferner eine Abnahme der 
Prostaglandin-Konzentration als Initiator des Sphinkterschlusses an (VULGAMOTT 1985). Der 
bindegewebige Verschluss des Ductus ist physiologischerweise erst 15–18 Tage nach der Ge-
burt abgeschlossen (LOHSE und SUTER 1977).  
Ein Persistieren dieser portalvenösen Kommunikation wird als kongenitaler intrahepatischer 
PSS definiert, jedoch sind auch andere Formen intrahepatischer Anastomosen bekannt (EWING 
et al. 1974; CORNELIUS et al. 1975; PAYNE et al. 1990). Kommt es während der Embryogenese 
kaudal der Leber zur Ausbildung einer funktionellen, d.h. blutführenden Anastomose zwischen 
den portalen und systemischen Gefäßanteilen, so ist diese als kongenitaler extrahepatischer 
Shunt definiert (HICKMAN et al. 1949; EWING et al. 1974; PAYNE et al. 1990). 
Physiologischerweise bestehen zudem zahlreiche funktionslose, portocavale oder portoazygos 
Gefäßkurzschlüsse zwischen dem System der Kardinalvenen und dem portalen Nabel- und Dot-
tersackvenengeflecht, die sich infolge portaler Hypertension als erworbene portosystemische 
Shunts eröffnen können (VITUMS 1959; VULGAMOTT 1985). Ihnen wird eine Kompensations- 
und Bypassfunktion zugeschrieben (SPANNER 1940). 
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2.2 Der portosystemische Shunt 
2.2.1 Definition 
Der PSS stellt eine der häufigsten angeborenen Gefäßanomalien in der Veterinärmedizin dar 
(EWING et al. 1974; WEISSE und BERENT 2017). Die Erkrankung wurde erstmals von HICK-
MAN et al. (1949) beim Hund beschrieben. Beim gesunden Hund passiert das venöse Blut des 
Gastrointestinaltraktes, der Milz, des Magens und des Pankreas die Portalvene, um die Leber-
sinusoide zu drainieren und schlussendlich in die V. cava caudalis einzutreten. Beim portosys-
temischen Shunt handelt sich um eine vaskuläre Anomalie, bei der portales Blut unter Umge-
hung der Lebersinusoide in direkte Verbindung mit dem systemischen Gefäßsystems tritt 
(HICKMAN et al. 1949; EWING et al. 1974; CORNELIUS et al. 1975; VULGAMOTT 1985; GREVEL 
et al. 1987a).  
Infolge des gehäuften Auftretens dieser Erkrankung bei verschiedenen Rassen wird von einer 
Erbkrankheit ausgegangen. TOBIAS und ROHRBACH (2003) berichten von einer Prävalenz bei 
verschiedenen Rassen zwischen 0,1–3,2 % im Vergleich zu Mischlingshunden mit 0,05 %. Prä-
disponierte Rassen für extrahepatische PSS stellen Yorkshire Terrier, Malteser, Havaneser und 
Möpse dar (TISDALL et al. 1994; BOSTWICK und TWEDT 1995; TOBIAS 2003). Intrahepatische 
Shunts werden vermehrt beim Irischen Wolfshund (CENTER und MAGNE 1990; MEYER et al. 
1995; UBBINK et al. 1998; WHITE et al. 2003), Labrador und Golden Retriever (KOMTEBEDDE 
et al. 1991; VAN DEN INGH et al. 1995; TOBIAS und ROHRBACH 2003) und Australian Cattle 
Dog diagnostiziert (TISDALL et al. 1994). 
2.2.2 Shuntformen 
Abhängig von der Entstehung sind kongenitale von erworbenen PSS zu unterscheiden 
(HICKMAN et al. 1949; VITUMS 1959; EWING et al. 1974; CORNELIUS et al. 1975; SUTER 1975; 
PAYNE et al. 1990). 
Bei einem kongenitalen Shunt handelt es sich um eine fetal angelegte, in der Regel solitäre 
Gefäßanomalie (VITUMS 1959; LAMB und WHITE 1998). Die Angaben, wie häufig zwei Shunt-
gefäße auftreten, schwanken von 3 % (WINKLER et al. 2003) bis 11 % (JOHNSON et al. 1987) 
der Fälle. 
Je nach Lokalisation wird der kongenitale PSS in extrahepatische und intrahepatische Formen 
eingeteilt (GREVEL et al. 1987a; PAYNE et al. 1990; BIRCHARD und SHERDING 1995). 
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Extrahepatische PSS repräsentieren abnorme Verbindungen zwischen dem Dottersack- und 
Kardinalvenensystem (NODEN und DE LAHUNTA 1985a; LATSHAW 1987). Auf die Gesamtpo-
pulation der Hunde mit PSS bezogen, sind sie weitaus häufiger anzutreffen als intrahepatische 
Formen (ROTHUIZEN et al. 1982). Sie treten vorwiegend bei Hunden kleiner Rassen auf 
(GREVEL et al. 1987a; CENTER und MAGNE 1990; TOBIAS und ROHRBACH 2003). 
Eine Benennung des Shunttyps erfolgt in der Regel anhand der Shuntmündung. GREVEL et al. 
(1987a) beschreiben vier Typen des extrahepatischen PSS, die sie als Portocavale Shunts (mit 
zwei Unterformen), Portoazygos Shunt und Portophrenico Shunt bezeichnen (siehe Abbildung 
2).  
 
Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung verschiedener extrahepatischer Shunttypen in laterolateraler und 
ventrodorsaler Ansicht (GREVEL et al. 1987). V.a., Vena azygos; V.c.c., Vena cava caudalis; V.p., Vena portae; Th₁₂, 
12. Brustwirbel; L₁, 1. Lendenwirbel 
 
SZATMÁRI und ROTHUIZEN (2006) unterteilen den extrahepatischen kongenitalen portosys-
temischen Shunt im Vergleich zu GREVEL et al. (1987a) genauer hinsichtlich seines Ursprungs-
gefäßes. Laut SZATMÁRI und ROTHUIZEN (2006) entspringen die meisten Shuntgefäße entwe-
der aus der V. gastrica dexter, der Milzvene oder stellen gar eine Verbindung zwischen beiden 
her (SZATMÁRI und ROTHUIZEN 2006). 
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Der Portocavale Shunt stellt laut einer Reihe von Autoren wohl die häufigste Shuntform dar und 
macht zwischen 50–81 % aller extrahepatischen PSS aus (ROTHUIZEN et al. 1982; BREZNOCK 
und WHITING 1985; PAYNE et al. 1990; BAHR 2004; BRUNSON et al. 2016). Er entspringt ent-
weder aus dem Hauptast der Pfortader oder einem ihrer Zuflüsse und mündet auf Höhe des 13. 
Brustwirbels etwa zwei Wirbel kaudal des phrenicocostalen Winkels in die V. cava caudalis ein 
(BREZNOCK 1979; ROTHUIZEN et al. 1982; GREVEL et al. 1987a; MARTIN und FREEMAN 
1987). GREVEL et al. (1987a) unterscheiden bei diesem Typ einen gradlinigen Verlauf oder eine 
von rechts nach links verlaufende ventrodorsale Schleife vor der Einmündungsstelle (siehe Ab-
bildung 2). 
Mit etwa 11 % ist der Portoazygos Shunt der zweithäufigste extrahepatische, kongenitale PSS 
beim Hund (JOHNSON et al. 1987). Hierbei werden zwei verschiedene Morphologien unter-
schieden. Nach portalem Shuntursprung kann das Shuntgefäß entweder weiter dorsal in die 
kleine V. azygos münden, die im Bereich des 3. Lendenwirbels aus den Vertebralvenen gebildet 
wird und sich auf Höhe des rechten Herzens in die V. cava cranialis ergießt. Alternativ mündet 
das Shuntgefäß bei gleichem Shuntursprung in die V. hemiazygos, die linksseitig verläuft. Durch 
den portalvenösen Zufluss kann der Gefäßdurchmesser deutlich zunehmen und ein Lumen 
ähnlich der V. cava caudalis oder der Aorta abdominalis aufweisen (GREVEL et al. 1987a; 
NELSON und NELSON 2011). Bei einer Einmündung in die rechte V. azygos kann eine Aplasie 
des prärenalen Anteils der V. cava caudalis auftreten (EWING et al. 1974; GREVEL et al. 1987a). 
Dennoch werden Tiere mit dieser Shuntform häufig erst mit durchschnittlich etwa 33 Monaten 
bei einem Tierarzt vorgestellt (VAN DEN BOSSCHE et al. 2012; FUKUSHIMA et al. 2014). In den 
meisten Fällen kann angiographisch ein Portalbaum darstellt werden, der vermutlich eine adä-
quate Blutversorgung und Entwicklung der Leber zulässt, so dass erst spät Symptome entwi-
ckelt werden (GREVEL et al. 1987a). 
Portophrenico Shunts konnten GREVEL et al. (1987a) bei drei von zehn Hunden diagnostizie-
ren. Diese Gefäßanomalie verläuft vergleichbar der V. gastrica links zur Leber und an der vis-
zeralen Seite des Zwerchfells entlang, um in die V. cava caudalis bzw. V. hepatica einzumünden 
(ROTHUIZEN et al. 1982; GREVEL et al. 1987a). Hunde mit dieser Shuntform sind ebenfalls 
überwiegend fortgeschrittenen Alters, was wohl auch in diesem Falle mit der vergleichsweise 
guten Versorgung der Leber mit Portalblut zusammenhängt (GREVEL et al. 1987a). Dies wird 
ebenfalls durch einen angiographisch meist gut ausgebildeten Pfortaderbaum reflektiert 
(GREVEL et al. 1987a). 
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NELSON und NELSON (2011) untersuchten 25 Hunde mit portosystemischen, extrahepati-
schen Shunts mit Hilfe dreidimensionaler CT-angiographischer Rekonstruktion und definierten 
die sechs häufigsten Shunttypen. Mit Hilfe der CT-Angiographie erfolgte eine exaktere Beschrei-
bung der Shuntlokalisation und -typen im Vergleich zu der Einteilung nach GREVEL et al. 
(1987a). Die häufigsten Shunttypen in dieser Studie stellten Splenocavale, Splenoazygos, und 
Splenophrenico Shunts dar. Ferner traten Shuntgefäße zwischen der rechten V. gastrica und V. 
cava caudalis auf, die in manchen Fällen einen geraden oder schleifenförmigen Gefäßverlauf 
nach kaudal nahmen, vergleichbar mit den Untersuchungen von GREVEL et al. (1987a) in Bezug 
auf den Portocavalen Shunttyp. Des Weiteren wurde bei einem Hund ein PSS zwischen V. 
gastrica dextra und V. azygos ebenfalls mit kaudaler Schleife dargestellt (NELSON und NELSON 
2011). 
Beim intrahepatischen PSS werden linksseitig, zentral und rechtsseitig (left, central, right di-
visional) im Leberparenchym verlaufende Shuntformen unterschieden (PAYNE et al. 1990; 
BOSTWICK und TWEDT 1995; LAMB und WHITE 1998; VAN STEENBEEK et al. 2012). Bei die-
ser Shuntlokalisation sind Hunde großer Rassen überrepräsentiert (EWING et al. 1974; 
GREVEL et al. 1987a; CENTER und MAGNE 1990; BOSTWICK und TWEDT 1995; WINKLER et 
al. 2003). 
Linksseitige intrahepatische PSS ziehen im linken (lateralen oder medialen) Leberlappen in die 
linke V. hepatica und münden in die V. cava caudalis (LAMB und WHITE 1998). Diese einheitli-
che Morphologie wird als persistierender Ductus venosus interpretiert. In der älteren Literatur 
werden hingegen alle intrahepatischen Shunts als patenter Ductus venosus bezeichnet (EWING 
et al. 1974; SUTER 1975). Sie repräsentieren je nach Literatur 6–39 % aller PSS, je nachdem 
welche Hundepopulation, d.h. Hunde kleiner oder großer Rassen, und welche Shuntlokalisa-
tion, d.h. intra- oder extrahepatisch, betrachtet wurde (VULGAMOTT 1985; JOHNSON et al. 
1987; CENTER und MAGNE 1990; PAYNE et al. 1990). Der Ductus venosus stellt eine physiolo-
gische Verbindung im fetalen Kreislauf zwischen Portalvenensystem und V. cava caudalis dar 
(siehe Kapitel 2.1.2). 
Rechtsseitige intrahepatische PSS (right divisional shunts) sind seltener (LAMB und WHITE 
1998; WHITE et al. 1998). Sie verlaufen durch den rechten Leberlappen oder den Proc. cau-
datus des Lobus caudatus und münden in die V. cava caudalis (ROTHUIZEN et al. 1982; MARTIN 
und PAYNE 1990; LAMB und WHITE 1998). Ferner ist eine zentrale intrahepatische (central 
divisional) Shuntform beschrieben, in der das Shuntgefäß im medialen rechten Leberlappen 
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verläuft und entweder direkt in die V. cava caudalis oder in die V. hepatica mündet (LAMB und 
WHITE 1998). 
Eine Sonderform stellt die hepatische mikrovaskuläre Dysplasie (MHD) dar, bei der intralobu-
läre Venen des Portalvenensystems, die die Dottervenen repräsentieren, in direkten Kontakt 
mit den Lebervenen treten und dadurch die Sinusoide umgehen (PHILLIPS et al. 1996; 
SCHERMERHORN et al. 1996; CHRISTIANSEN et al. 2000). Sie wird in der neuen Literatur als 
primäre Portalvenenhypoplasie ohne portale Hypertension (PVH) bezeichnet (DEVRIENDT et 
al. 2014). Diese vaskuläre Anomalie wurde durch SCHERMERHORN et al. (1996) erstmals bei 
Cairn Terriern beschrieben, für die eine genetische Prädisposition besteht. Angiographisch zei-
gen die Tiere meist keine Auffälligkeiten. Eine Diagnose sollte bei Abwesenheit makroskopisch 
sichtbarer vaskulärer Anomalien durch histopathologische Untersuchung von Leberbiopsien 
gestellt werden (SCHERMERHORN et al. 1996; CHRISTIANSEN et al. 2000). Alleinige Biopsie-
entnahmen ohne angiographische Untersuchungen sind jedoch nicht empfehlenswert, da PSS 
und die MVD gleichzeitig auftreten können (SCHERMERHORN et al. 1996; ALLEN et al. 1999; 
CHRISTIANSEN et al. 2000). 
Des Weiteren können intrahepatische Bypässe zwischen dem arteriellen und portalvenösen 
Gefäßsystem als arteriovenöse Fisteln auftreten (LANDERS und MITTEN 1978; CENTER und 
MAGNE 1990). Da der arterielle Blutdruck den portalvenösen übersteigt, kommt es zur Portal-
venendilatation und Umkehrung des portalen Blutflusses von hepatopedaler zu hepatofugaler 
Flussrichtung (ROGERS et al. 1977; MOORE und WHITING 1986; MAI und WEISSE 2011). Die 
daraus resultierende portale Hypertension hat meist die Ausbildung multipler erworbener ext-
rahepatischer PSS zur Folge (LANDERS und MITTEN 1978; BAILEY et al. 1988). Hauptvorstel-
lungsgrund stellt bei betroffenen Tieren meist Aszites dar (LEGENDRE et al. 1976; ROGERS et 
al. 1977; MOORE und WHITING 1986; CHANOIT et al. 2007). 
Erworbene Shunts sind in der Regel multipel anzutreffen. Sie stellen physiologisch angelegte, 
nicht funktionale Anastomosen zwischen den Nebenflüssen der Pfortader und den systemi-
schen Venen dar (VITUMS 1959; VULGAMOTT 1985; PAYNE et al. 1990). In Folge chronischer 
portaler Hypertension, z.B. durch eine Leberzirrhose, können sich diese Gefäße öffnen und so-
mit eine Kommunikation zwischen portalem und systemischem Kreislauf ermöglichen 
(VITUMS 1961; CORNELIUS et al. 1975; ROTHUIZEN et al. 1982; VULGAMOTT 1985; CENTER 
und MAGNE 1990; RUTGERS 1993; HAERS et al. 2007). 
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2.2.3 Klinische Symptome 
Die klinischen Symptome eines PSS können vielfältig sein. Neben Wachstumsverzögerungen 
und persistierendem Welpenfell werden zentralnervöse, gastrointestinale und urologische 
Symptome, die häufig periodisch auftreten, beobachtet (VULGAMOTT 1985; GREVEL et al. 
1987a; JOHNSON et al. 1987; CENTER und MAGNE 1990; WEISSE und BERENT 2017). 
Ein Großteil der betroffenen Tiere zeigt Polyurie und Polydipsie, für die verschiedene Patho-
mechanismen diskutiert werden (BAHR 2004). Die verminderte Harnstoffproduktion in der Le-
ber führt zu einem inadäquaten medullären Konzentrationsgradienten und trägt zusammen 
mit einer erhöhten renalen Kaliumausscheidung zur primären Polyurie bei (GRAUER und 
PITTS 1987; CENTER und MAGNE 1990). Weitere mögliche Ursachen stellen eine psychogene 
Polydipsie, Veränderungen der Osmorezeptoren der Portalvene, ein Hyperkortisolismus und 
die Stimulation des Durstzentrums durch die Hepatoenzephalopathie dar (GRAUER und PITTS 
1987; CENTER und MAGNE 1990). 
Des Weiteren treten Diarrhoe oder Vomitus sowie Anorexie, aber auch Meläna in Folge gastro-
intestinaler Blutungen auf. Ferner werden Symptome der unteren Harnwege wie Hämaturie, 
Strangurie oder Dysurie beobachtet, die meist durch die Bildung von Ammoniumurat-Urolithen 
verursacht werden (BARRETT et al. 1976; VULGAMOTT 1985; GREVEL et al. 1987a; CENTER 
und MAGNE 1990; BAHR 2004). Da zudem vermehrt gastrointestinale Fremdkörper bei den 
betroffenen Tieren gefunden werden können, wird von einer Allotriophagie ausgegangen 
(GREVEL et al. 1987a; CENTER und MAGNE 1990). 
Neurologische Auffälligkeiten treten bei etwa einem Drittel bis der Hälfte der Tiere auf 
(VULGAMOTT 1985; WINKLER et al. 2003; BAHR 2004). Sie äußern sich mit Apathie, Depres-
sion, Kreiswandern, Kopfpressen und Ataxie bis hin zu epileptischen Anfällen. Zentralnervöse 
Symptome, die im Rahmen einer akuten oder chronischen Leberinsuffizienz z.B. als Folge eines 
PSS entstehen, werden als Hepatoenzephales Syndrom oder Hepatoenzephalopathie bezeich-
net. Die Pathogenese ist multifaktoriell. Es wird angenommen, dass unter anderem eine erhöhte 
Ammoniakkonzentration im Blut, die aus einer mangelhaften Entgiftung zu Harnstoff in der Le-
ber resultiert, ursächlich ist (CENTER und MAGNE 1990; MADDISON 1992). Ferner tragen in-
testinal resorbierte Toxine sowie ein vermehrter Anfall endogener Toxine wie aromatische 
Aminosäuren, Tryptophan, Glutamin, kurzkettige Fettsäuren und endogene Benzodiazepine 
zur Entwicklung dieses Syndroms bei (CENTER und MAGNE 1990; MADDISON 1992; TABOADA 
und DIMSKI 1995; ARONSON et al. 1997). 
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Einige Autoren beschreiben einen zeitlichen Zusammenhang zwischen der Aufnahme protein-
reicher Nahrung oder gastrointestinaler Blutungen und dem Auftreten neurologischer Symp-
tome (VULGAMOTT 1985; CENTER und MAGNE 1990; BIRCHARD und SHERDING 1995). Zu-
dem kann durch den eingeschränkten Lebermetabolismus ein verzögerter Abbau von Anästhe-
tika vorliegen, der sich in einer verlängerten Nachschlafzeit äußert (EWING et al. 1974; 
VULGAMOTT 1985; JOHNSON et al. 1987). 
2.2.4 Diagnosestellung 
Die Verdachtsdiagnose eines portosystemischen Shunts erfolgt anhand des Signalements, der 
Anamnese, den Befunden der klinischen Untersuchung (siehe Kapitel 2.2.3) und den Laborbe-
funden, die auf eine Leberfunktionserkrankung hindeuten. 
2.2.4.1 Laboruntersuchungen 
Hämatologisch ist meist eine milde bis moderate aregenerative, mikrozytäre, normochrome 
Anämie festzustellen (EWING et al. 1974; CENTER und MAGNE 1990; BUNCH et al. 1995; 
SIMPSON et al. 1997). 
Blutchemisch sind Hinweise einer Leberfunktionsstörung, wie Hypalbuminämien, erniedrigte 
Harnstoffkonzentrationen, Hypocholesterolämien und Hypoglykämien zu finden (GREVEL et 
al. 1987a; CENTER und MAGNE 1990; TISDALL et al. 1994; BOSTWICK und TWEDT 1995). Fer-
ner ist häufig eine Hyperammonämie auffällig (GREVEL et al. 1987a; JOHNSON et al. 1987; 
CENTER und MAGNE 1990; TISDALL et al. 1994; WINKLER et al. 2003). Dabei entsteht 75 % 
des Serumammoniaks aus bakteriellem Metabolismus im Colon, das über den Portalkreislauf 
zur Leber transportiert wird (BROOME et al. 2004). Bei Tieren mit portosystemischem Shunt 
erfolgt eine mangelhafte Konversion zu Harnstoff und Ammoniak akkumuliert im systemischen 
Blutkreislauf (RUTGERS 1993; RULAND et al. 2010). 
Des Weiteren werden meist nur mild bis moderat erhöhte Leberenzymaktivitäten beobachtet, 
insbesondere der Alkalischen Phosphatase (ALP) und der Alanin-Aminotransferase (ALT) 
(VULGAMOTT 1985; CENTER und MAGNE 1990; RUTGERS 1993). Dies stellt vermutlich die 
Folge einer hypoxischen zellulären Schädigung infolge des reduzierten hepatischen Perfusion 
dar (BARRETT et al. 1976; CENTER und MAGNE 1990). Typischerweise ist die ALP stärker er-
höht als die ALT. Als Ursache wird das im Knochen befindliche Isoenzym beim juvenilen Pati-
enten angenommen (CENTER und MAGNE 1990). Ein weiterer Hinweis einer Leberfunktions-




Der Gallensäurenstimulationstest (GSST) stellt nach wie vor den Goldstandard zur Einschät-
zung der Leberfunktion beim Patienten mit vermutetem portosystemischem Shunt dar 
(WEISSE und BERENT 2017). Gallensäuren werden in der Leber aus Cholesterol synthetisiert, 
in die Gallengänge abgegeben und zur Gallenblase transportiert und gespeichert. Bei Nahrungs-
aufnahme erfolgt durch die Freisetzung von Cholezystokinin die Gallenblasenentleerung in das 
Duodenum, wo die Gallensäuren zur Fettemulsifikation und -resorption beitragen. Nach Ab-
sorption im Ileum werden die Gallensäuren durch den portalen Kreislauf der Leber zugeführt, 
in den Hepatozyten recycelt und wieder in das Gallengangsystem entlassen (ZOLLNER et al. 
2006). Unterbrechungen des enterohepatischen Kreislaufs sowie Cholestasen oder pa-
renchymatöse Lebererkrankungen resultieren in erhöhten Gallensäurenkonzentrationen im 
Serum. Beim Gallensäurenstimulationstest erfolgt die Bestimmung des ersten Wertes nach 12-
stündigem Fasten. Nach Stimulation der Gallenblasenkontraktion durch eine Fütterung wird 
eine zweite Serumprobe zwei Stunden postprandial entnommen. Alternativ bestand die Mög-
lichkeit, das Cholezystokinin-Analogon Ceruletide intramuskulär zu injizieren und nach 0, 20 
und 40 Minuten die Serumgallensäuren zu bestimmen (BAUER et al. 2006; KIEFER et al. 2013). 
Manche Autoren bevorzugen hingegen eine einmalige Bestimmung der stimulierten Serumgal-
lensäuren nach 30 Minuten (SCHMIDT 2000; BRIDGER et al. 2008; KIEFER et al. 2013). Diese 
Methode hatte den Vorteil, dass sie unabhängig von Futteraufnahme und -transport funktio-
nierte (BRIDGER et al. 2008). Aktuell ist der Wirkstoff in Deutschland jedoch nicht mehr erhält-
lich. 
Messungen von Gallensäurenkonzentrationen bei Hunden mit PSS ergaben eine Sensitivität 
von 64–100 % bei gefasteten Patienten und 100 % für den postprandialen Wert (CENTER et al. 
1985; MEYER 1986; BRIDGER et al. 2008; STOSIC 2011; VAN STRATEN et al. 2015). Die Spezi-
fität des GSST wird zwischen 67–100 % angegeben (GERRITZEN-BRUNING et al. 2006; 
BRIDGER et al. 2008; RULAND et al. 2010). Jedoch ist eine direkte Vergleichbarkeit der vorlie-
genden Studien aufgrund unterschiedlicher Testdesigns (präprandialer und/ oder postprandi-
aler Wert ermittelt, Stimulation mit Futter oder Ceruletide) erschwert. 
Ein weiteres Diagnostikum stellt der Ammoniaktoleranztest dar. Hierbei wird via Nasensonde, 
oraler Kapselgabe oder Klysmen Ammoniumchlorid verabreicht und der Ammoniakwert vor 
und 30 Minuten nach Applikation bestimmt (WEISSE und BERENT 2017). Alternativ können 
Serumproben zum Zeitpunkt 0 und nach 20 und 40 Minuten entnommen werden (ROTHUIZEN 
und VAN DEN INGH 1982; VAN STRATEN et al. 2015). Für symptomatische Hunde konnte für 
diesen Test eine Sensitivität und einen negativen prädiktiven Wert bei reinrassigen Hunden 
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von 100 % nachgewiesen werden (VAN STRATEN et al. 2015). Dennoch ist eine Durchführung 
sorgsam zu überlegen, da die Gefahr einer hepatoenzephalen Krise besteht (MEYER et al. 1978; 
ROTHUIZEN und VAN DEN INGH 1982), auch wenn andere Autoren auch bei großen Studien-
populationen keine Nebenwirkungen beobachten konnten (VAN STRATEN et al. 2015). 
2.2.4.2 Bildgebende Verfahren 
Labordiagnostische Tests können Hinweise auf das Vorliegen eines PSS geben, eine definitive 
Diagnose ist jedoch nur durch bildgebende Modalitäten oder durch die direkte Darstellung in 
einer diagnostischen Laparotomie zu erreichen. 
Die Projektionsradiographie des Abdomens ist zur Diagnose eines PSS meist nicht lohnens-
wert (EWING et al. 1974; MOON 1990). Unter anderem ist die Interpretation der abdominalen 
Organe durch schlechte Kontrastverhältnisse infolge des meist noch geringen intraabdomina-
len Fettes der jungen Tiere oder durch Aszites erschwert (EWING et al. 1974; MOON 1990). 
Eine Mikrohepatie wird regelmäßig beobachtet, wobei die Position der Magenachse zur indi-
rekten Beurteilung der Lebergröße hilfreich sein kann (EWING et al. 1974; ROTHUIZEN et al. 
1982; VULGAMOTT 1985; GREVEL et al. 1987a; MOON 1990; PARTINGTON und BILLER 1995). 
Gelegentlich tritt eine Nierenvergrößerung auf (EWING et al. 1974; SUTER 1975; CENTER und 
MAGNE 1990). Bei 26–57 % der Patienten sind Ammoniumurate in den Nieren und Ureteren 
oder in der Blase zu finden, die sich aber aufgrund der geringen Röntgendichte röntgenologisch 
nicht sicher darstellen. Keiner der Befunde erlaubt eine definitive Diagnosestellung. 
Die Sonographie des Abdomens stellt eine nichtinvasive Methode zur Bestätigung eines PSS 
dar (HOLT et al. 1995; LAMB 1998; LAMB und WHITE 1998; SANTILLI und GERBONI 2003). 
Aufgrund der zunehmenden Qualität des Ultraschallequipments, des routinemäßigen Einsatzes 
von Farb- und Pulsed-Wave-Doppler und der steigenden Erfahrung ist in vielen Fällen die di-
rekte Visualisierung des Shuntgefäßes möglich (KANTROWITZ et al. 1989; LAMB 1998; 
D’ANJOU et al. 2004). Ferner weisen sekundäre Hinweise, wie ein verminderter Portalvenen-
durchmesser, Veränderungen der mittleren Portalvenengeschwindigkeit, Turbulenzen in der 
V. cava caudalis, geringes Lebervolumen und verminderte Lebergefäßdarstellung, auf das Vor-
liegen eines PSS hin (WRIGLEY et al. 1987a; HOLT et al. 1995; LAMB 1998; WINKLER et al. 
2003). Weitere sekundäre Hinweise sind eine beidseitige Renomegalie und der Nachweis von 
Urolithen, die wie bereits erwähnt, in der Projektionsradiographie aufgrund ihrer Strahlen-




D’ANJOU et al. (2004) konnten eine Sensitivität von 92 % und eine Spezifität von 98 % für die 
Identifizierung von PSS bei Hunden und Katzen mittels Sonographie ermitteln. Die Gesamt-
genauigkeit lag in dieser Studie bei 95 % (D’ANJOU et al. 2004). Zu unterscheiden ist jedoch die 
Lokalisation des Shuntgefäßes. Die Sensitivität für den Nachweis eines intrahepatischen PSS 
liegt zwischen 93–100 %, während extrahepatische Shuntgefäße in nur 78–92 % der Fälle si-
cher sonographisch erkannt werden (LAMB 1996; D’ANJOU et al. 2004; KIEFER et al. 2018). 
Erschwerende Faktoren bei der Diagnose eines extrahepatischen Shunts sind die meist kleine-
ren Patienten, der geringerer Shuntdurchmesser und die variablere Shuntlokalisation. Zudem 
kann Gas im Intestinaltrakt die Einsehbarkeit stören. Ein negativer Ultraschallbefund hinsicht-
lich portalvenöser Anomalien erlaubt daher keinen Ausschluss eines PSS (KIEFER et al. 2013). 
Es handelt sich ferner um ein deutlich untersucherabhängiges bildgebendes Diagnostikum 
(HOLT et al. 1995). 
Da die Untersuchung in der Regel am wachen Tier erfolgen kann, stellt die Sonographie eine 
wichtige bildgebende Modalität in der Diagnose und Darstellung vaskulärer hepatischer Ano-
malien dar (D’ANJOU et al. 2004; SZATMÁRI und ROTHUIZEN 2006). 
Goldstandard zur Diagnose eines PSS stellt die mesenteriale Portographie dar (SCHMIDT und 
SUTER 1980; ROTHUIZEN und VAN DEN INGH 1982; MOON 1990; SANTILLI und GERBONI 
2003), bei der Kontrastmittel direkt in einen Zufluss des Portalvene – meist eine Jejunalvene – 
injiziert wird. Dieses Verfahren wird weiter unten näher beschrieben (siehe Kapitel 3.8). 
Zum Ein- oder Ausschluss eines PSS besteht die Möglichkeit der Szintigraphie. Genutzt wird 
ein Radionukleotid, in der Regel 99m-Technetium-Pertechnetat, das mukosal resorbiert und 
über den Portalkreislauf zur Leber transportiert wird. Dieses wird dem Patienten in Sedation 
oder Allgemeinanästhesie rektal eingeben(DANIEL et al. 1991; LANDON et al. 2008; DANIEL 
2009). Mit Hilfe einer Gammakamera lässt sich bei gesunden Tieren das Isotop dem Blutfluss 
folgend zuerst in der Leber und anschließend im Herzen nachweisen. Bei Tieren mit PSS er-
reicht das Isotop zuerst das Herz und anschließend die Leber oder es ist eine gleichzeitige An-
reicherung nachweisbar. Die Radioaktivitätskurven des Herzens und der Leber werden gegen 
die Zeit aufgetragen und die Shuntfraktion analysiert. Diese entspricht dem Prozentsatz porta-
len Blutes, der die Leber umgeht (HORNOF et al. 1983; DANIEL et al. 1991). Alternativ kann das 
Radionukleotid auch unter sonographischer Kontrolle in den Milzhilus appliziert werden 
(COLE et al. 2005; MORANDI et al. 2005; SURA et al. 2007), was eine vergleichbare Sensitivität 
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und Spezifität von 100 % wie die rektale Applikation erreicht (SURA et al. 2007). Eine Unter-
scheidung zwischen Shunttyp und -lokalisation lässt die Szintigraphie jedoch nicht zu (KOBLIK 
et al. 1990; DANIEL et al. 1991; MORANDI et al. 2005). 
Die Magnetresonanz-Angiographie ermöglicht hingegen die Unterscheidung zwischen mul-
tiplen und singulären sowie intra- und extrahepatischen Shunts (BRUEHSCHWEIN et al. 2010; 
MAI und WEISSE 2011). SEGUIN et al. (1999) konnten für die Kontrastmittel-MRT mit Subtrak-
tionsangiographie eine Sensitivität und Spezifität von 80 % bzw. 100 % für die Diagnose eines 
PSS beim Hund ermitteln. Die MR-Angiographie erfordert jedoch eine Allgemeinanästhesie, 
was insbesondere im Hinblick auf die vergleichsweise langsame Scanzeit im MR und die daraus 
resultierende Anästhesiedauer relevant ist. Ferner handelt es sich um eine stark Bewegungs-
unschärfen-anfällige Modalität, so dass eine Apnoephase während der Untersuchung zwingend 
notwendig ist (BRUEHSCHWEIN et al. 2010). Da es sich um eine nicht-selektive, jedoch sehr 
sensitive Angiographie handelt, kann durch die Darstellung anderer arterieller und venöser Ab-
dominalgefäße die Interpretation insbesondere bei der Detektion multipler erworbener PSS 
erschwert sein (SEGUIN et al. 1999; BRUEHSCHWEIN et al. 2010). Zudem findet sie aufgrund 
der geringen Verfügbarkeit bisher nur wenig Anwendung. 
2.3 Angiographie der Leber 
Aufgrund der multiplen Gefäßversorgung der Leber stehen verschiedene angiographische Me-
thoden zur Visualisierung einer portalen Gefäßanomalie zur Verfügung. Es besteht die Möglich-
keit der Kontrastmittelapplikation in arterielle oder venöse hepatische Zu- bzw. Abflüsse (Ar-
terio- bzw. Venographie) sowie die direkte Darstellung des Portalgefäßsystems (Portographie), 
die den Goldstandard zur Evaluierung des portalen Gefäßverlaufs darstellt (SUTER 1975; 
GREVEL et al. 1987a; BIRCHARD et al. 1989; MOON 1990; BIRCHARD und SHERDING 1995). Es 
werden operative Methoden, in denen die Gefäße via Laparotomie katheterisiert werden, von 
transkutaner Kontrastmittelapplikation sowie direkte und indirekte Portographien unterschie-








Tabelle 1: Methoden der Leberangiographie. Modifiziert nach SCHMIDT und SUTER (1980) 
Arteriographie Portographie Venographie 
1) selektive Arteriogra-
phie der  
A. coeliaca 
1) Direkt 
– Operative mesenteriale Portographie 
– Perkutane transhepatische Portographie 
– Transjugulare transhepatische Portogra-
phie 
Lebervenenkathe-te-




riographie der  
A. hepatica 
2) Indirekt 





Bei Fragestellungen, die Diagnose, Identifikation und Klassifizierung eines PSS beinhalten, führt 
eine direkte Portographie im Vergleich zur arteriellen Kontrastmittelgabe zur besseren Kon-
trastierung, da keine Verdünnung des Kontrastmittelbolus im arteriellen Gefäßsystem entsteht 
(RUZICKA JR. und ROSSI 1969; MOON 1990). 
Die direkte Portographie mittels operativer mesenterialer Portographie ermöglich die beste 
Darstellung des Gefäßverlaufs (SUTER 1975; BARRETT et al. 1976; SCHMIDT und SUTER 1980; 
MOON 1990). Im Rahmen einer Laparotomie wird dabei eine Jejunalschlinge aus der Bauch-
höhle vorgelagert, ein Venenverweilkatheter in eine Jejunalvene eingebracht und fixiert. An-
schließend werden 1 ml/kg ionische jodhaltige Kontrastmittel (Na-Methylglucaminsalz der Di-
atrizoesäure 76 % bzw. Meglumin/Natriumsalz der Iotalaminsäure 60–70 %) unter Durch-
leuchtung injiziert (EWING et al. 1974; GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). Heutzutage kommen 
aufgrund der besseren Verträglichkeit hingegen überwiegend nicht-ionische jodhaltige Kon-
trastmittel zum Einsatz (MILLER et al. 2002; PARRY und WHITE 2015, 2017). 
Durch die direkte, unverdünnte Eingabe des Kontrastmittels in das Portalvenensystem ermög-
licht diese Methode einen exzellenten Kontrast des portalen Gefäßsystems, die sie zur Diagnose 
eines PSS bestens eignet (EWING et al. 1974; CORNELIUS et al. 1975; BARRETT et al. 1976; 
SIMPSON 1976). Sie ermöglicht im Vergleich zur CT-Portographie eine selektive Kontrastie-
rung des Portalvenensystems, während die CT als nicht selektive bildgebende Modalität zu ei-
ner Kontrastmittelanreicherung anderer abdominaler Arterien und Venen führt, die eine Inter-
pretation in der CT erschweren kann (PARRY und WHITE 2015). Befindet sich das Shuntgefäß 
ausschließlich kranial des 13. Brustwirbels wird von einem intrahepatischen PSS ausgegangen, 
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während Shuntgefäße, die kaudal des letzten Brustwirbels entspringen, vermutlich extrahepa-
tisch liegen (BIRCHARD et al. 1989; MOON 1990). 
Der Nachteil der Invasivität der Laparotomie im Vergleich zu anderen Methoden entfällt, wenn 
im Anschluss der mesenterialen Portographie ein operativer Verschluss des Shuntgefäßes 
durchgeführt wird (GREVEL et al. 1987a; PARRY und WHITE 2017). GREVEL et. al (1987b) 
führten die mesenteriale bzw. jejunale Portographie bei 9 Hunden und 2 Katzen mit PSS durch 
und kombinierten bei 9 Tieren eine operative Shuntversorgung mit diesem Eingriff. Lediglich 
bei einem Patienten, der intra operationem verstarb und einem Hund mit portaler Hyperten-
sion, erfolgte kein Shuntverschluss (GREVEL et al. 1987b). 
Eine minimalinvasive Methode stellt hingegen die indirekte Portographie durch das Einbrin-
gen von Kontrastmittel in die A. mesenterica cranialis dar (EWING et al. 1974; SUTER 1975). 
Dabei wird ein Katheter über die A. femoralis unter fluoroskopischer Kontrolle in die A. mesen-
terica cranialis vorgeschoben und nach manuellem Eingeben von ca. 1,5–3 ml/kg ionische jod-
haltige Kontrastmittel (Na-Methylglucaminsalz der Diatrizoesäure 76 % bzw. Meglumin/Natri-
umsalz der Iotalaminsäure 60–70 %) in schneller Folge Röntgenaufnahmen mit Hilfe eines au-
tomatischen Filmwechslers (ursprüngliche Beschreibung) in der arteriellen sowie venösen 
Phase angefertigt (EWING et al. 1974; GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). Durch die Anwen-
dung digitaler Fluoroskopie ist die Anfertigung von Bildern in kurzer Abfolge heutzutage deut-
lich vereinfacht. Zur kurzfristigen Vasodilatation injizieren einige Autoren 1 µg/kg Prostaglan-
din E₁ (HORNOF und SUTER 1979; GREVEL et al. 1987a; WRIGLEY et al. 1987b). Aufgrund der 
Verdünnung des Kontrastmittels bei der Kapillarpassage im Interstitium wird die Interpreta-
tion bei der indirekten Portographie erschwert (GREVEL et al. 1987a; MOON 1990).  
Eine weitere minimalinvasive Portographie-Methode stellt die Splenoportographie dar. Hier-
bei wird in rechter Seitenlage im ventralen Drittel des Rippenbogens unter aseptischen Kaute-
len eine Plastik ummantelte Kanüle perkutan in die Milz eingebracht (EWING et al. 1974; 
GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). Die Kanüle wird längs in die Milz eingestochen und deren 
Spitze im Hilusbereich platziert, um eine optimale Drainage des Kontrastmittels zu gewährleis-
ten (GREVEL et al. 1987a). Die korrekte Position der Verweilkanüle wird durch venösen Rück-
fluss nach Entfernung des Stiletts bestätigt (GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). Andere Autoren 
bevorzugen hingegen die Verwendung einer Spinalkanüle (KIEFER et al. 2013). Anschließend 
wird mit vorsichtigem Druck manuell ca. 5–15 ml Kontrastmittel unter röntgenologischer Kon-
trolle in zwei Ebenen eingeben (GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). 
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Das Risiko von Blutungen durch die Milzpunktion kann laut Auffassung einiger Autoren durch 
die Eingabe autologen koagulierten Blutes in die Milzpulpa über den Verweilkatheter verrin-
gert werden (SCHMIDT und SUTER 1980; GREVEL et al. 1987a). Hingegen kann der Verlust der 
korrekten Nadelposition zum Rückfluss von Kontrastmittel in die Bauchhöhle führen und damit 
die Darstellung des Portalvenensystems erschweren (MOON 1990). Insgesamt wird die Spleno-
portographie als relativ einfaches Verfahren beschrieben, das keine aufwändige technische Ap-
paratur benötigt (SCHMIDT und SUTER 1980; MOON 1990). Allerdings gestaltet sich das Auf-
finden und die sichere Positionierung der Kanüle im Milzparenchym gerade bei kleinen Patien-
ten, bei denen die Milz aufgrund der kleinen Leber weit im rippengestützten Anteil der Abdo-
minalhöhle zu liegen kommt, schwierig , so dass eine blinde Punktion in ca. einem Drittel der 
Fälle nicht möglich ist (SUTER 1975). Vereinzelt werden Komplikationen wie Lazerationen und 
Blutungen der Milz beschrieben, jedoch sind die Fallzahlen gering (SUTER 1975; SCHMIDT und 
SUTER 1980; MOON 1990; SCHULZ et al. 1993). 
Im Falle einer nicht erfolgreichen transkutanen Milzpunktion wird alternativ die Katheterisie-
rung unter Sichtkontrolle via Laparotomie beschrieben (SCHMIDT und SUTER 1980), wobei 
jedoch der Vorteil der geringeren Invasivität im Vergleich zur mesenterialen Portographie ent-
fällt. Intraperitonealer Kontrastmittelaustritt in Folge einer fehlerhaften Milzpunktion führt al-
lerdings zu einer reduzierten Kontrastierung des Portalvenensystems und nachfolgende Kon-
trastmittelstudien können durch intraabdominales Kontrastmittel weiter behindert werden 
(SCHMIDT und SUTER 1980). 
Die Splenoportographie kann durch eine Ultraschall-kontrollierte Punktion der Milz deutlich 
vereinfacht werden. Sie ermöglicht eine sicherere Platzierung der Nadel im Milzhilus, so dass 
Komplikationen verringert werden können (KIEFER et al. 1997). Durch eine Subtraktionsangi-
ographie, die die Abbildung umliegender Strukturen unterdrückt und nur das fließende Kon-
trastmittel darstellt, wird die Interpretation weiter vereinfacht (FOLEY et al. 1983b; WRIGLEY 
et al. 1987b; LUDEWIG et al. 1997). Bei der Subtraktionsangiographie wird zunächst eine na-
tive, diapositive Röntgenaufnahme als Maske erstellt und von den nachfolgenden Bildern mit 
Kontrastmittelapplikation subtrahiert. Die differenzierenden Strukturen zwischen Maske und 
Kontrastmittelbild, die kontrastmittelführenden Blutgefäße, werden als Subtraktionsangio-
gramm dargestellt (WRIGLEY et al. 1987b). WRIGLEY et. al (1987b) stellten fest, dass PSS, die 
in der herkömmlichen Portographie aufgrund unvollständiger Kontrastmittelapplikation nicht 
erkannt wurden, mit Hilfe der Subtraktionsangiographie detektiert werden konnten. Dies 
scheint eine generelle Reduktion der Kontrastmitteldosis zu ermöglichen (WRIGLEY et al. 
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1987b). In humanmedizinischen Studien erlaubte die digitale Subtraktionsangiographie eine 
Kontrastmittelreduktion auf 25-35 % der ursprünglichen Dosis bei der selektiven arteriellen 
Portographie (FOLEY et al. 1983b). Da Bewegungsartefakte einen Störfaktor darstellen, werden 
von manchen Autoren Untersuchungen in Apnoe empfohlen (WRIGLEY et al. 1987b). 
Weitere angiographische Möglichkeiten zur Visualisierung des Portalvenensystems stellt die 
Arteriographie der A. hepatica oder A. coeliaca, vergleichbar mit der Angiographie der A. 
mesenterica cranialis, dar (SCHMIDT und SUTER 1980; GREVEL et al. 1987a). Sie dient insbe-
sondere dem Nachweis arteriovenöser Fisteln (LEGENDRE et al. 1976; ROGERS et al. 1977; 
LANDERS und MITTEN 1978). 
Ferner besteht die Möglichkeit der perkutanen transhepatischen Portographie, bei der Kon-
trastmittel direkt in die Pfortader injiziert wird und die eine exzellente Darstellung des Pfort-
aderbaums ermöglicht (MOON 1990). Es handelt sich um ein anspruchsvolles Verfahren, das 
ein großes Maß an Erfahrung erfordert. Es birgt zudem die Gefahr der versehentlichen Kon-
trastmittelapplikation in das Leberparenchym oder der Lazeration benachbarter Strukturen 
wie Magen, Darm oder Zwerchfell (MOON 1990). Es findet daher kaum Anwendung. 
2.4 Computertomographie der Leber 
2.4.1 Native Computertomographie der Leber 
Die physiologische Leber des Hundes weist im Nativscan eine homogene, mittlere Dichte von 
60–70 Hounsfield-Einheiten (HU) auf (ROSSI et al. 2011) Lediglich die Gallengänge, die Galle in 
der Gallenblase und das intrahepatische venöse System zeichnen sich hypodens gegen das Le-
berparenchym ab (ROSSI et al. 2011). 
Bei der Leber handelt es sich um ein wasser- bzw. weichteildichtes Organ, dessen betreffende 
Läsionen meist eine ähnliche Gewebe- bzw. Elektronendichte aufweisen (BARON 1994; 
PROKOP und VAN DER MOLEN 2007a). In der Regel ist ein Schwächungsunterschied von min-
destens 10 HU nötig, um Unterschiede zwischen verschiedenen Geweben im Leberparenchym 
im CT wahrzunehmen (FOLEY 1989a). Daher können nur ausgewählte Leberläsionen wie Kal-
zifizierungen, Blutungen oder Zysten, z.B. im Zuge einer kaninen alveolären Echinokokkose, 
ohne Kontrastmittel sicher erkannt werden (PORTUGALLER et al. 2002; SCHARF et al. 2004). 
Insbesondere Blutungen oder Verkalkungen können bereits in nativen Untersuchungen gefun-
den werden (BARON 1994). 
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2.4.2 Kontrastmittelunterstütze Computertomographie der Leber 
Zur sicheren Darstellung und genaueren Klassifizierung von Leberläsionen sowie zur Diagnose 
von Gefäßanomalien, wie z.B. einem portosystemischen Shunt, ist die intravenöse Kontrastmit-
telapplikation unerlässlich. In der Humanmedizin stellt die kontrastmittelverstärkte Compu-
tertomographie der Leber und des Portalvenensystems eine Routineuntersuchung dar (FOLEY 
et al. 1983a; KOPKA et al. 1994). In der Veterinärmedizin findet sie insbesondere bei der Per-
fusionsdarstellung der Leber zur Untersuchung kongenitaler oder erworbener Gefäßanomalien 
sowie zur Differenzierung und Erkennung von Parenchymläsionen Anwendung (KLEITER et al. 
1999; FRANK et al. 2003; THOMPSON et al. 2003; ZWINGENBERGER et al. 2005b, 2005a; 
BERTOLINI et al. 2006; ZWINGENBERGER und SHOFER 2007; BERTOLINI 2010; BOSCH 2011; 
BOSCH et al. 2013). 
Wie bereits erwähnt, verfügt die Leber im Vergleich zu anderen Organen der Bauchhöhle über 
eine duale Blutversorgung, die auch im Hinblick auf die Kontrastmittelanreicherung zu beach-
ten ist. Etwa 25 % der hepatischen Blutversorgung erfolgt über die A. hepatica, während 75 % 
des zuführenden Blutes der Portalvene entstammt (GREENWAY und STARK 1971; GREVEL et 
al. 1987a). 
Angesichts dieser Besonderheit der hepatischen Durchblutung sind bei der intravenösen Kon-
trastmittelgabe verschiedene diagnostische Kontrastmittelphasen in der Leber zu differenzie-
ren, die arterielle Perfusionsphase (AP), die portalvenöse Perfusionsphase (PVP) und die Äqui-
libriumsphase. Es wird ein Verhältnis des hepatischen arteriellen zum portalvenösen Zufluss 
von 1:4 angenommen, was durch eine kürzere und weniger intensive arterielle Kontrastmittel-
phase des Leberparenchyms im Vergleich zur portalvenösen reflektiert wird (BLOMLEY et al. 
1995; SANDSTEDE et al. 2001; BOSCH 2011). 
Etwa 10–30 Sekunden nach der Kontrastmittelapplikation beginnen die Abdominalorgane mit 
arterieller Blutversorgung, d.h. Pankreas, Milz und Nieren, Kontrastmittel aufzunehmen. Der 
Start dieser arteriellen Phase wird vor allem durch Art und Volumen des Kontrastmittels sowie 
Druck und Dauer der Applikation beeinflusst (BLOMLEY et al. 1993; GARCIA et al. 1996). Zu-
dem haben Kreislaufparameter wie die Herzfrequenz und das Patientengewicht einen Einfluss 
auf das Anflutungsverhalten des Kontrastmittelbolus (BOSCH 2011). Im Vergleich zu der Na-
tivuntersuchung zeigt das physiologische Leberparenchym während der AP nur eine geringe 
Anreicherung über die A. hepatica. Sobald das Kontrastmittel durch die V. portae die Leber er-
reicht (portalvenöse Phase), ist eine deutlichere Kontrastmittelanreicherung des Leberpa-
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renchyms zu beobachten. Dem schließt sich die Äquilibriumsphase an, die durch parallel ver-
laufende Kontrastierungskurven der Aorta abdominalis und der V. cava inferior gekennzeich-
net ist (FOLEY 1989a). 
Bei der Detektion von Leberpathologien sind diese Kontrastierungsphasen wichtig, da die Dar-
stellung in den verschiedenen Phasen stark variiert. Bei primären oder sekundären Leberneo-
plasien werden hypo- und hypervaskularisierte Tumoren unterschieden. Die Tumoren zeigen 
ein unterschiedliches Anreicherungsverhalten und stellen sich je nach Kontrastmittelphase 
entweder kontrastärmer oder -reicher als das Leberparenchym dar (KOPKA 2001; KOPKA et 
al. 2002). 
Auch bei der Darstellung und Charakterisierung von hepatovaskulären Anomalien in der Vete-
rinärmedizin ist die Ermittlung des korrekten Scanzeitpunktes essentiell. Hierbei steht vor al-
lem die optimale Kontrastierung des Portalvenensystems im Vordergrund (ZWINGENBERGER 
2009). 
Zur Ermittlung des adäquaten Scanzeitpunktes werden verschiedene Lösungsansätze beschrie-
ben, die die optimale Darstellung der Perfusionsphase des Interessengebietes zum Ziel haben. 
2.4.2.1 CT-Untersuchungen mit standardisierten Verzögerungszeiten 
In der Humanmedizin finden meist Standardprotokolle mit definierter Scanverzögerung zur 
Perfusionsdarstellung der Leber Anwendung (HERTS et al. 1995; KOPKA et al. 1996; 
SCHWEIGER et al. 1998; PORTUGALLER et al. 2002). Sie gewährleisten eine einfache und si-
chere Handhabung und ermöglichen durch die gleichzeitige Planung mehrerer Scans eine deut-
liche Zeitersparnis. PROKOP et. al (2007) geben eine Standardverzögerung nach 60–90 Sekun-
den für die portalvenöse Anreicherungsphase an, während KOPKA et al. (1996) ein Scandelay 
von 20 Sekunden für die arterielle und 45 Sekunden für die portalvenöse Phase wählen. 
Diese Standarddelays sind im Hinblick auf die stark variierende Körpergröße und Kreislaufsi-
tuation beim Hund nicht empfehlenswert, da sehr individuelle Zeitspannen bis zum Erreichen 
des Schwellenwertes zu erwarten sind (BOSCH 2011). Es konnten Variationen im Anreichungs-
verhalten abhängig von Herzfrequenz, Gewicht, Kreislaufzeit, Injektionsgeschwindigkeit des 
Kontrastmittels und bestehender Herzerkrankungen festgestellt werden (SCHAD et al. 1981; 
CLAUSSEN et al. 1984; HARMON et al. 1992; HEIKEN et al. 1993, 1995; SMALL et al. 1994).  
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Zudem können verschiedene Lebererkrankungen die Kontrastmittelverteilung beeinflussen. 
ZWINGENBERGER und SHOFER (2007) konnten beispielsweise mit Hilfe dynamischer Compu-
tertomographie Unterschiede in der Leberperfusion bei Hunden mit Portalvenenanomalien im 
Vergleich zu gesunden Hunden feststellen. Humanmedizinische Studien zeigen, dass mit zuneh-
mender Körpergewicht das Anreicherungsverhalten der Leber abnimmt (HERTS et al. 1995; 
FREDERICK et al. 1996). Zudem zeigen Männer bei identischen Startzeiten des Scans ein gerin-
geres Leberenhancement als Frauen (HERTS et al. 1995; FREDERICK et al. 1996). 
2.4.2.2 Abschätzen des Scanzeitpunktes anhand von Regressionsgleichung 
Um die Scanplanung bei Hunden in der Multiphasen-CT der Leber zu vereinfachen, untersuch-
ten BOSCH (2011) und BOSCH et. al (2013) mit Hilfe dynamischer Computertomographie 
(siehe unten) das Anreicherungsverhalten der Leber. Es wurden Kontrastmittelpeaks in der 
Aorta (peak enhancement time aorta, pETA) und V. portae (peak enhancement time porta, pETP) 
ermittelt und der Einfluss einfach zu erfassender klinischer Parameter wie Körpermasse, Alter 
und Herzfrequenz untersucht. 
BOSCH et al. (2013) konnten eine deutliche Korrelation zwischen arteriellem Scandelay und 
Körpermasse (KM) sowie Herzfrequenz der Patienten feststellen und folgende Regressionsglei-
chung erstellen: 
 
pETA = 12,23 + 0,61 × KM – 0,07 × Herzfrequenz 
 
Der portalvenöse Peak war in dieser Studie 8–14 Sekunden nach dem arteriellen zu erwarten. 
Da die portalvenöse Phase im Vergleich zur arteriellen deutlich länger ist, ist es in der Regel 
ausreichend, die PVP abhängig vom arteriellen Peak abzuschätzen (BOSCH et al. 2013). Die er-
mittelte Gleichung gilt jedoch nur für das entsprechende Untersuchungsprotokoll (Rotationzeit 
1 s, Zykluszeit 1,5 s; 120 kVp; 150 mAs; Schichtdicke 4,5 mm; Kollimation 4 × 4,5 mm) und Kon-
trastmittel (nicht-ionisches, wasserlösliches, jodhaltiges Kontrastmittel: Imeron 300, Bracco; 




2.4.2.3 Dynamische Computertomographie 
Die dynamische Computertomographie wird zur Erfassung der zeitlichen Änderung im Schwä-
chungsverhalten eingesetzt (FOLEY et al. 1983a; KALENDER 2006). Dabei werden zeitgleich 
bei parenteraler Kontrastmittelapplikation axiale Scans in einer definierten Ebene ohne Tisch-
vorschub mit variabler Anzahl und Frequenz gefahren. Dies dient der Beurteilung der Kontrast-
mitteldynamik im gewählten Organ (FOLEY 1989b; KOPKA et al. 1995; ZWINGENBERGER und 
SCHWARZ 2004). Es ermöglich die Bestimmung der individuellen Verzögerungszeit der Kon-
trastmittelapplikation und somit Planung nachfolgender Kontrastmittelstudien im Sinne des 
Test Bolus Verfahrens (siehe unten) (KOPKA et al. 1994). Durch die Bestimmung einer definier-
ten Interessenregion (Region of Interest, ROI) kann eine Zeitanreicherungskurve in einem be-
stimmten Gefäß, z. B. der Pfortader, bestimmt werden und damit den korrekten Scanzeitpunkt 
mit einer optimalen Kontrastmittelverteilung für den gewählten Gefäßbereich, z. B. der portal-
venösen Phase der Leber, ermittelt werden (ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; 
ZWINGENBERGER 2009). 
2.4.2.4 Test Bolus Verfahren 
Die dynamische Computertomographie findet unter anderem beim Test Bolus Verfahren An-
wendung. Dabei wird eine geringe Kontrastmittelmenge, meist 15–25 % des eigentlichen Bo-
lus, appliziert und die individuelle Zeitanreicherungskurve mittels dynamischer Computerto-
mographie auf Höhe der zuvor definierten Interessenregion, in der Regel die V. portae, ermittelt 
(CLAUSSEN et al. 1984; KOPKA et al. 1994; CADEMARTIRI et al. 2004; ZWINGENBERGER 2009). 
Anschließend wird der eigentliche Untersuchungsbolus injiziert und der Hauptscan nach der 
zuvor ermittelten Verzögerungszeit gestartet (FRANK et al. 2003; ZWINGENBERGER und 
SCHWARZ 2004; ZWINGENBERGER und SHOFER 2007). 
Als Nachteile sind hierbei die verlängerte Untersuchungszeit und folglich Anästhesiedauer so-
wie die erhöhte Kontrastmitteldosis pro Patient zu nennen (HITTMAIR et al. 1999; MEHNERT 
et al. 2001). Zudem ist ungewiss, inwiefern der zuvor verabreichte Testbolus das nachfolgende 
Anreicherungsverhalten der Leber beeinflusst (KOPKA et al. 1994). Ferner ist zweifelhaft, ob 
die Kontrastmitteldynamik und damit das Anflutungsverhalten des Testbolus uneingeschränkt 
auf den Hauptbolus übertragen werden kann: während große Kontrastmittelmengen über ei-
nen längeren Zeitraum mit einem konstanten Druck appliziert werden, lässt bei kleinen Kon-
trastmittelmengen der Injektionsdruck rasch nach und ein Versacken im venösen System ist 
möglich (MEHNERT et al. 2001). 
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Das Test Bolus Verfahren wurde in der Veterinärmedizin bereits erfolgreich zur Untersuchung 
des Kontrastmittelverhaltens der Leber (ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; WINTER et 
al. 2005) und zur Diagnose portalvenöser Anomalien angewandt (FRANK et al. 2003; 
ZWINGENBERGER et al. 2005b, 2005a). 
2.4.2.5 Bolus Tracking 
Eine alternative Technik stellt das Bolus Tracking Verfahren dar, bei der je nach Hersteller ver-
schiedene Software (z. B. Smart Prep, Care-Bolus, Bolus Pro, Sure Start) zur Verfügung steht. 
Sie erlaubt die Kontrastmittelerfassung im gewählten Interessengebiet während der Injektion 
des Hauptkontrastmittelbolus und ermöglicht somit den Beginn des Leberscans zu individuali-
sieren und optimieren (KOPKA et al. 1995; SILVERMAN et al. 1995; MEHNERT et al. 2001). Da-
bei werden, wie zuvor beschrieben, dynamische, axiale CT-Scans in der Interessenregion bei 
maximal reduzierter Dosis gefahren und eine Zeit-Dichte-Kurve bis zum Erreichen des gewähl-
ten Schwellenwertes (Threshold) erstellt (PROKOP und VAN DER MOLEN 2007b). 
Bei Überschreiten eines zuvor definierten Schwellenwertes in der festgelegten ROI kann der 
Scan automatisch ausgelöst werden. Alternativ kann bei Kontrastmittelanflutung im Interes-
sengebiet ein manueller Start des eigentlichen, helikalen Scans durch visuelle Abschätzung der 
Kontrastmittelanreicherung erfolgen. Zwischen den einzelnen axialen Scans ist eine gewisse 
Zeitverzögerung (Zwischenscanverzögerung) von 0,33–6 Sekunden einzukalkulieren, die je-
doch bei der aktuellen Gerätegeneration vernachlässigbar gering geworden ist (SADICK et al. 
1997; PAULSON et al. 1998; SHIMIZU et al. 2000; YAMASHITA et al. 2000). Ferner kann durch 
die Tischbewegung, die Scannervorbereitung und den Röhrenstart eine weitere Zeitverzöge-
rung von bis zu 2–9 Sekunden bis zum Start der definitiven CT-Untersuchung entstehen 
(PROKOP und VAN DER MOLEN 2007b). 
Für die Untersuchung der portalvenösen Phase werden in der Humanmedizin unterschiedliche 
Schwellenwerte und Verzögerungszeiten angegeben. KOPKA et al. (2001) positionieren zur Un-
tersuchung der PVP die ROI im Leberparenchym und nutzen einen Schwellenwert von 30 HU. 
PROKOP et al. (2007b) hingegen wählen einen Schwellenwert von 50 HU mit einer ROI in der 
Milz oder der Aorta und einer Verzögerungszeit von 15–20 bzw. 40–45 Sekunden. BOSCH 
(2011) legt die ROI zur Untersuchung der portalvenösen Phase in die V. portae auf Höhe des 
kaudalen Leberpols und löst die Untersuchung bei Überschreitung des absoluten Schwellen-
wertes von 100 HU aus. Dieser ist in der Arbeit von BOSCH (2011) bei Hunden mit Bolus Tra-
cking nach 31,6 ± 8,6 Sekunden und bei der dynamischen Untersuchung 27,6 ± 8,7 Sekunden 
überschritten bzw. erreicht. 
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Diese Methode hat zumindest theoretisch den Vorteil, dass die Kontrastierung der Gefäße zum 
umliegenden Gewebe maximal ist und damit nicht nur die Diagnostik erleichtert, sondern auch 
die dreidimensionale Rekonstruktion der Gefäße erheblich verbessert wird. Sie erlaubt eine 
bessere Synchronisation zwischen der Kontrastmittelapplikation und dem Scan, wodurch eine 
Kontrastmittelreduktion um bis zu 20 % erreicht werden kann (CADEMARTIRI et al. 2004). 
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3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Patientenauswahl und Untersuchungsgruppen 
In die vorliegende Studie wurden 101 Hunde eingeschlossen, die im Zeitraum von Februar 
2000 bis Dezember 2017 an der Klinik für Kleintiere der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig mit Verdacht auf oder diagnostiziertem PSS vorgestellt wurden. Der Ver-
dacht auf einen PSS basierte auf der klinischen Symptomatik und labordiagnostischen Verän-
derungen (siehe Kapitel 2.2.4.1). Die Hunde wurden den Fragestellungen folgend retrospektiv 
in zwei Gruppen mit unterschiedlichen Untersuchungsabläufen zugeordnet. 
In Gruppe 1 sollten die diagnostischen Methoden der CT-Portographie mit Bolus Tracking und 
der jejunalen Portographie verglichen werden. Eingeschlossen wurden deshalb Tiere, bei de-
nen unter Allgemeinanästhesie zunächst eine CT-Portographie mit Bolus Tracking und an-
schließend im Rahmen einer operativen Versorgung eine jejunale Portographie erfolgte. Aus-
geschlossen wurden Tiere, bei denen nur eine jejunale Portographie oder eine computertomo-
graphische Portographie erfolgte und somit keine Vergleichbarkeit der beiden bildgebenden 
Modalitäten gegeben war. Dazu gehörten auch Patienten, bei denen bereits in der CT-Untersu-
chung kein Hinweis auf eine portosystemische Gefäßanomalie bestand. 
Ausgeschlossen wurden außerdem Patienten, bei denen die jejunale Portographie vor der CT-
Portographie erfolgte. Ebenfalls ausgeschlossen wurden Tiere, bei denen die computertomo-
graphische Untersuchung in einer anderen veterinärmedizinischen Einrichtung durchgeführt 
wurde. Zudem wurden Tiere ausgeschlossen, bei denen in der CT-Untersuchung mit Bolus Tra-
cking die ROI weder in der Lumbalmuskulatur oder in der V. portae positioniert worden war. 
Es wurden insgesamt 59 Hunde in diese Gruppe eingeschlossen. Die 28 männlichen und 31 
weiblichen Tieren waren zum Zeitpunkt der Untersuchung unkastriert. 
In der Gruppe 2 wurden Hunde, bei denen wegen eines Verdachts auf eine portale Anomalie 
eine Splenoportographie durchgeführt wurde, untersucht. Die Platzierung der Injektionskanü-
le im hilusnahen Milzparenchym erfolgte bei allen Tieren unter ultrasonographischer Kon-
trolle. 
In dieser Gruppe wurden die Durchführbarkeit und Komplikationen des Verfahrens sowie Dar-
stellung des Portalvenensystems und gegebenenfalls die Shuntmorphologie mit Verteilung in-
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nerhalb der Patientengruppe hinsichtlich des Körpergewichts und Alters untersucht. Außer-
dem sollte bei Hunden, bei denen ein operativer Shuntverschluss durchgeführt worden war, 
beurteilt werden, ob die Evaluierung eines Restshuntflusses durch die Splenoportographie 
möglich ist. Ferner wurden bei diesen Patienten der verbliebene Shuntfluss und die Leber-
durchblutung eingeschätzt. Diese Gruppe bestand aus 42 Hunden, von denen 30 männlich (4 
kastriert) und 12 weiblich (1 kastriert) waren. 
3.2 Computertomograph 
Die Untersuchungen wurden mit dem Mehrzeilen-Spiral-CT Mx8000 IDT 61 durchgeführt. Es 
handelt sich hierbei um eine Graphitverbund-Drehanodenröhre mit 6,5 MHz, die kontinuierlich 
mit dem Detektorkranz rotiert. Die Röntgenröhre besitzt einen fokalen Spot von 0,6 × 1 mm 
und 1,1 × 1,5 mm. Die Kollimation kann bei axialen Scans mit 0,75–1,5–3,0 mm und im Spiral-
modus mit 0,8–1,0 mm gewählt werden. Die Schichtdicken sind zwischen 0,6 mm, 0,8mm, 
1 mm, 1,5 mm, 2 mm oder 3 mm bei einer Kollimation von 0,6 × 0,75 und zwischen 2 mm, 3 mm 
oder 5 mm bei einer Kollimation von 0,6 × 1,5 mm wählbar. Die Rotationszeit beträgt minimal 
0,5 Sekunden und kann stufenweise bis auf 2 Sekunden variiert werden. Der maximale Be-
triebswert der Röntgenröhre bei einer maximalen Röhrenleistung von 60 KW liegt bei 120 kV 
und 500 mA mit einer Sekunde Scanzeit. Der Gantrydurchmesser beträgt 70 cm. Der Brenn-
fleckabstand zum Scanzentrum beträgt 57 cm, der Abstand der Röhre zum Detektor ist 104 cm. 
Der Strahlenöffnungswinkel liegt bei 52°. 
3.3 Kontrastmittel 
Bei den Kontrastmitteluntersuchungen in der CT-Portographie kam das nicht-ionische, wasser-
lösliche, jodhaltige Kontrastmittel Imeron 3002 (Wirkstoff: Iomeprol) zum Einsatz, das über 
eine Kontrastmittelpumpe (siehe Kapitel 3.4) verabreicht wurde. 
Bei Splenoportographie wurde das ebenfalls nicht-ionische, wasserlösliche, jodhaltige Kon-
trastmittel Solutrast 3002 (Wirkstoff: Iopamidol) verwendet. 
Bei der jejunalen Portographie kamen beide Kontrastmittel Imeron 300 und Solutrast 300 zum 
Einsatz. Bei den beiden letzten Verfahren erfolgte die Injektion per Hand. 
                                                        
1 Philips Healthcare, Hamburg, DE 




Die Applikation des Kontrastmittels in den CT-Untersuchungen erfolgte über eine Injektions-
pumpe Injektron 82 der Marke Medtron3. Die verwendete Kontrastmittelspritze fasst ein Volu-
men von 200 ml und wurde über eine druckstabile Infusionsleitung4 mit dem venösen Zugang 
des Patienten verbunden. Sie wurde im CT- Betriebsmodus mit der Programm-Nr. HP 500D 
benutzt. In diesem Modus können Injektionsraten von 0,1–7,5 ml/s gewählt werden. Der maxi-
male Injektionsdruck liegt bei 21 bar. In der vorliegenden Studie wurde eine Druckbegrenzung 
von 15 bar gewählt. Die Pumpe erlaubt die Kontrastmittelinjektion in drei verschiedenen Pha-
sen, zudem können Wartezeiten von 1–200 Sekunden vor Injektionsstart gewählt werden. 
3.5 Durchleuchtungsanlage 
Die jejunale Portographie und die Splenoportographie erfolgten an uniplanaren Durchleuch-
tungsanlagen. 
Bei der jejunalen Portographie wurden ausschließlich mobile C-Bögen verwendet. Es kamen 
hierbei die Geräte BV Pulsera, BV 300 und BV Endura 2.3 der Firma Philips1 zum Einsatz.  
Der BV Endura 2.3 ist ein Röntgensystem mit mobiler Betrachtungsstation und einem um 90° 
schwenkbaren C-Bogenstativ. Er verfügt über einen Röntgengenerator mit einem Gleichstrom-
konverter und einer festen Anode. Die Nennspannung der Röntgenröhre lieg bei 110 kV. Er er-
möglicht ein stufenloses Einstellen der Irisblende mit einer maximalen symmetrischen Strah-
lenfeldgröße von 240 mm bzw. 9 Zoll. Die mobile Betrachtungsstation verfügt über zwei 19 Zoll 
Bildschirme mit einer Anzeigematrix von 1280 × 1024. Alle Fluoroskopien erfolgten im konti-
nuierlichen, „vaskulär-abdominal“ Standardmodus mit einem durchschnittlichen Röhrenstrom 
von 3 mA bei einer Röntgenspannung von 100 kV. Der Digitalbildprozessor erlaubt eine digitale 
Bilddrehung und -spiegelung. 
Der BV Pulsera verfügt ebenfalls über eine mobile Betrachtungsstation und ein C-Bogenstativ. 
Er besitzt eine rotierende Anode und die Röntgenröhre weist eine Nennspannung von 120 kV 
auf. Bei einer gepulsten Fluoroskopie, wie sie bei der jejunalen und Splenoportographie einge-
setzt wurde, wird ein Röntgenstrom von 40–120 kV und eine Röntgenspannung von 0,4–12 mA 
                                                        
3 Medtron AG, Saarbrücken 
4 Luer-Lock: Becton Dickinson GmbH, Heidelberg 
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erreicht. Die Pulsweite beträgt 24,4 ms, die Pulsfrequenz 12,5 pps (Puls pro Sekunde). Die mo-
bile Betrachtungsstation verfügt ebenfalls über zwei 19 Zoll Bildschirme. 
Der Aufbau des BV 300 entspricht im Aufbau den vorherigen C-Bögen. Er verfügt über eine 
feste Anode. Die Röntgenröhre weist eine Nennspannung von 110 kV auf. Sie ermöglicht eben-
falls eine kontinuierliche und gepulste Fluoroskopie. Bei der gepulsten Fluoroskopie lag der 
Röhrenstrom zwischen 40–120 kV und die Röhrenspannung zwischen 0,4–12 mA. Es können 
Pulsraten zwischen 6,25 oder 12,5 pro Sekunde mit einer Pulsbreite von 11-37 Millisekunden 
gewählt werden. 
Für die Splenoportographie wurde bei zwei Hunden der BV Pulsera verwendet. Bei allen an-
deren kam der Multifunktionsarbeitsplatz OmniDiagnost1 zum Einsatz. Dabei handelt es sich 
um ein multifunktionelles Röntgensystem mit ferngesteuerter Einrichtung, welches digitale Ra-
diographie, Computer-Radiographie sowie konventionelle Bildgebung unter Anwendung des 
digitalen Aufnahmesystems DSI kombiniert. Der Untersuchungstisch und die Röntgenröhre 
können in beide Richtungen bis zu 90° geneigt werden. Das Röntgenfeld beträgt längs 155 cm 
und quer 32 cm (16 cm nach jeder Seite). Der Film-Fokus-Abstand ist variabel und ist auf 1100 
und 1500 mm einstellbar. Es werden Spannungsbereiche von 40–110 kV bei der Durchleuch-
tung genutzt.  
Alle Durchleuchtungsanlagen sind zur Subtraktionsangiographie befähigt. 
3.6 Ultraschallgerät 
Bei der Splenoportographie wurde zur korrekten Positionierung der Kanüle im Milzhilus das 
Ultraschallgerät Logiq e5 mit einem Ultraschallkopf 9L verwendet. Dabei handelt es sich um 
einen Linearschallkopf mit „Virtual Convex“-Modus mit einer Untersuchungsfrequenz von 2,4 
–10 MHz, ein FOV von 44 mm und eine Auflagefläche von 49 × 9 mm. Die Wahl der Frequenz 
und Geräteeinstellungen wie Eindringtiefe, Gesamtverstärkung und tiefenabhängige Verstär-
kung wurde an den Patienten, Schallkopfposition und Schallbedingungen angepasst. 
3.7 Anästhesie 
Alle Patienten wurden präanästhetisch untersucht (klinische Allgemeinuntersuchung, bei Risi-
kohinweisen in Anamnese und/oder Untersuchung zusätzlich indikationsabhängige weiterfüh-
rende Untersuchungen, i.R. lagen hämatologische und blutchemische Laboruntersuchungen 
                                                        
5 GE Medical Systems Deutschland GmbH & CO KG 
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vor) und ihr Gesundheitsstatus entsprechend der ASA (American Society of Anesthesiology) -
Gruppen klassifiziert.  
Abhängig von ihrer ASA-Klassifizierung und der geplanten Diagnostik bzw. Therapie wurden 
verschiedene Anästhesieprotokolle gewählt. Zur Einleitung der Allgemeinanästhesie wurde 
über den peripheren Venenzugang6 (18, 20 oder 22 Gauge, je nach Patientengröße) in einer V. 
cephalica antebrachii 0,5 mg/kg Levomethadon7 und 0,5 mg/kg Diazepam8 injiziert. Alternativ 
zu Levomethadon wurde Butorphanol9 0,2–0,4 mg/kg verwendet, teilweise in Kombination mit 
Midazolam10 0,3mg/kg.  
Eine Vertiefung der Allgemeinanästhesie erfolgte mit Propofol11 intravenös. Die Dosierung er-
folgte nach Wirkung bis zum Erreichen der Intubationsfähigkeit. Bei Tieren, die laparotomiert 
wurden, wurde in der Regel eine Epiduralanästhesie mit Mepivacain 2 %12 0,3–0,5 ml/10 cm 
Scheitelsteiß-Länge bzw. 0,5 mg/kg zur Optimierung der intraoperativen Analgesie durchge-
führt. Bei Tieren, die jünger als 6 Monate waren, wurde auf die Epiduralanästhesie verzichtet 
und zur Verbesserung der Analgesie eine Schnittinfiltration mit maximal 2 mg/kg Mepivacain 
2 % durchgeführt. 
Die Patienten wurden mit einem größenangepassten Tubus nach Magill13 intubiert. Die Erhal-
tung erfolgte als Inhalationsanästhesie14,15 mit 1,5–2,5 % Isofluran in 50 % Sauerstoff und 50 % 
Luft. Die Isoflurankonzentration wurde an Bedarf und Anästhesietiefe des Patienten angepasst. 
Während der Anästhesie wurden die Patienten mittels Kapnographie, Messung der in- und ex-
spiratorischen Konzentration der Träger- und Narkosegase, Pulsoxymetrie und Elektrokardio-
graphie überwacht. Im Operationssaal wurden zusätzlich Blutdruck (nichtinvasive Blutdruck-
messung) und innere Körpertemperatur (ösophageal) gemessen. Die apparative Überwachung 
erfolgte mit dem Datex Kompaktmonitor AS/35. Die Tiere wurden maschinell volumenkontrol-
liert mit einem Hubvolumen von 15 ml/kg und einer Atemfrequenz zwischen 10–15 Atemzüge 
pro Minute beatmet, so dass der CO₂-Partialdruck zwischen 4 und 5,5 Vol. % lag. War aufgrund 
                                                        
6 Vasovet, B. Braun Meslungen AG, Melsungen 
7 LPolamivet ad us. vet., Intervet Deutschland GmbH, Unterschleißheim 
8 Diazepam-ratiopharm, Ratiopharm GmbH, Ulm 
9 Butorgesic, CP-Pharma Handelsgesellschaft mbH; Burgdorf 
10Midazolam-ratiopharm, Ratiopharm GmbH, Ulm 
11 Narcofol 10mg/ml, CP-Pharma Handelgesellschaft mbH, Burgdorf 
12Scandicain 2%; AstraZeneca GmbH, Wedel 
13Lo-Pro, Mallinckrodt, Service and Trading GmbH, Bremen 
14Cicero18, Dräger Medical Deutschland GmbH, Lübeck (während der CT-Untersuchung) 
15Cirrus trans vent, GE Medical Systems Deutschland GmbH & CO KG, Solingen (während der jejunaler Portogra-
phie, Splenoportographie und Operation) 
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des geringen Patientengewichts eine volumenkontrollierte Beatmung nicht möglich, wurde ein 
druckkontrollierter Beatmungsmodus gewählt. 
Während der Kontrastmittelinjektion in der jejunalen Portographie und zum Teil auch wäh-
rend der CT-Portographie und der Splenoportographie wurde eine Apnoephase initiiert. Dafür 
wurden die Tiere zunächst manuell hyperventiliert, bis die endexspiratorische Kohlendioxid-
konzentration bei etwa 3,5 % lag. Dann wurde bei geöffnete Überschussgasabström-/Über-
druckventil mit der Beatmung pausiert. Anschließend wurde erneut manuell bzw. maschinell 
beatmet. Die Tiere erhielten intra- und postoperativ eine individuell angepasste Infusions- und 
Wärmetherapie. 
3.8 Computertomographie 
3.8.1 Durchführung der Nativ-CT 
Die Tiere wurden in Brust-Bauchlage mit Kopf in Richtung Gantry auf dem Untersuchungstisch 
gelagert und durch eine in den Tisch integrierten Lagerungshilfe mit Klettbändern in Position 
gehalten. In wenigen Fällen wurden die Hunde (n= 4; 6,8 %) in Rückenlage positioniert. 
Es erfolgten Planungsscans in zwei Ebenen des Abdomens, die der Planung der folgenden Scans 
und der Korrektur bei eventuellen Lagerungsfehlern dienten. Die Hunde wurden so positio-
niert, dass sich das Zentrum des Tieres in beiden Ebenen im Zentrum des Planungsscans be-
fand. Das Field of View (FOV) wurde der jeweiligen Patientengröße angepasst. Anschließend 
wurde eine native Untersuchung vom Brusthöhleneingang bis auf Höhe des letzten Lendenwir-
bels gestartet. Die Nativuntersuchung wurde mit einer Schichtdicke von 2 mm, (bzw. 1 mm) 
einer Kollimation von 6 × 1,5 mm (bzw. 6 × 0,75 mm), einem Inkrement von 1,0 mm, einem 
Pitch von 0,9 und einer Rotationszeit von 0,75 s durchgeführt. Die Röhrenspannung betrug 
120 kV (bzw. 140 kV), der Röhrenstrom variierte durch die automatische Dosisanpassung des 
Programms zwischen 168–300 mAs. Es wurde eine Rekonstruktionsmatrix von 512 × 512 ver-
wendet und die Scans in einem Standardfilter ausgewertet (siehe Tabelle 4). 
3.8.2 Durchführung der Kontrastmittel-CT mittels Bolus Tracking 
Mit Hilfe der nativen Untersuchungsserie und dem Bolus Tracking Programm wurde im axialen 
Schnittbild die ROI auf Höhe des kaudalen Pols der rechten Niere für die folgende dynamische 
CT-Untersuchung aufgesucht und die ROI im Gefäßlumen der V. portae positioniert (siehe Ab-
bildung 3). Die dynamische CT-Untersuchung erfolgte mit einer Röhrenspannung von 120 kV, 




Abbildung 3: Darstellung der Interessenregion (ROI) in der V. portae (grün) im axialen Schnittbild auf 
Höhe der rechten Niere. Aorta (rot) und V. cava caudalis (blau) sind zur besseren Orientierung markiert. 
 
Mit dem Start der Kontrastmittelapplikation wurde ein axialer Dauerscan auf der zuvor defi-
nierten Untersuchungsposition begonnen und es erfolgte im Abstand von 2,25 Sekunden eine 
kontinuierliche Messung der Kontrastmittelanreicherung in HU in der ROI. Kurz vor der Unter-
suchung wurde ein Teil der Tiere (n = 18; 30,5 %) kurzzeitig hyperventiliert, um eine Apnoe-
phase zu erreichen. Sobald der zuvor definierte Threshold von 100 HU durch das anflutende 
Kontrastmittel erreicht wurde, wurde der diagnostische, helikale Scan automatisch ausgelöst. 
Allen Patienten wurde das zuvor beschriebene Kontrastmittel (Imeron 3002) über die Kontrast-
mittelpumpe verabreicht. Die Applikation erfolgte über einen venösen Zugang durch einen Ve-
nenverweilkatheter6 in 18 oder 20 Gauge in Abhängigkeit der Patientengröße in der rechten 
oder linken V. cephalica antebrachii. In wenigen Fällen (n =3; 5,1 %) wurde ein Venenkatheter 
in die V. saphena lateralis eingebracht, da eine Katheterisierung der Gefäße der Vorderglied-
maße nicht möglich war. Es wurde eine Dosis von 600 mg/kg Jod (entspricht 2 ml/kg) und ab-






Abbildung 4: Zeit-Dichte-Kurve während des Kontrastmittelscans eines Hundes. ROI in der V. portae; x-
Achse: Zeit in Sekunden; y-Achse: Dichte im Bereich der ROI in HU 
 
Bei dem Großteil der Hunde wurde keine Apnoephase initiiert (n = 40, 67,8 %). Bei diesen Tie-
ren wurde die ROI auf der Höhe des rechten Nierenpols in die rechte Lumbalmuskulatur posi-
tioniert, in Echtzeitdarstellung die Kontrastmittelanflutung im axialen Schnittbild untersucht 
und der Scan manuell bei sichtbarer Anflutung des Kontrastmittels in der V. portae gestartet. 
Bei beiden Methoden ist eine Verzögerungszeit von bis zu 4 Sekunden durch die Tischbewe-
gung, den Röhrenstart und Scannervorbereitung zu beachten, bis der helikale Scan gestartet 
werden konnte. 
Bei zwei Hunden konnte aufgrund technischer Probleme die Datensätze des Kontrastmittel-CT-
Scans nicht mehr aufgerufen werden. Daher konnte bei diesen Hunden nicht evaluiert werden, 
wo die ROI positioniert und ob eine Apnoe bei diesen Patienten induziert worden war. 
Es wurden automatisch drei helikale Scans gestartet. Die Scans wurden so gewählt, dass sie die 
Leber vollständig bis zum Zwerchfell erfassten und bis zum Beckeneingang auf Höhe der Harn-
blase reichten. Der erste folgte dem portalen Blutfluss beginnend auf der Höhe der ROI nach 
kranial bis kurz über die Zwerchfellkuppel. Im zweiten Scan wurde der identische Untersu-
chungsbereich in entgegengesetzter Richtung, d.h. von kranial nach kaudal untersucht. In der 






Abbildung 5: Beispielhafte Darstellung für die Planung der CT-Portographie im Survey. Hund in Brutbauch-
lage; rote Linie: Lokalisation des Axialscans für die dynamische CT-Untersuchung und Start des helikalen Scans, 
blaues Fenster: Field of View 
 
Die Computertomographie erfolgte bei allen Hunden mit folgenden Parametern: die Schichtdi-
cke lag bei 2 mm (bzw. 1 mm). Bei einem Patienten wurde eine Schichtdicke von 0,8 mm ge-
wählt. Die Kollimation, der Pitch, das Inkrement, die Rotationszeit und die Röhrenspannung 
entsprach den Parametern des Nativscans. Der Röhrenstrom variierte durch die automatische 
Dosisanpassung ebenfalls. Auch hier erfolgte die Rekonstruktion der Scans an einer 512 × 512 
Bildmatrix und wurde im Standardfilter ausgewertet (siehe Tabelle 6). 
3.9 Jejunale Portographie 
Das ventrale Abdomen wurde großflächig geschoren. Die Tiere wurden in Rückenlage auf dem 
Operationstisch positioniert und aseptisch für den Eingriff vorbereitet. Es folgte eine Abde-
ckung mit sterilen Operationstüchern, die im Bereich des Operationsfeldes durch selbstkle-
bende Folien und durch eine fortlaufende Hautnaht um den Operationsbereich fixiert wurden. 
Die Bauchhöhle wurde über einen etwa 5 cm langen Hautschnitt in der Linea alba kranial des 
Nabels eröffnet und über diesen Zugang eine Jejunalschlinge aus dem Abdomen hervorgelagert. 
Es wurde ein Venenkatheter mit 20 oder 22 G möglichst peripher in eine Jejunalvene eingelegt 
und mit einem Faden fixiert. Anschließend wurden bei simultaner Fluoroskopie maximal 
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1 ml/kg des Kontrastmittels (Imeron2, Solutrast2) manuell über eine Spritze16 appliziert. Das 
Kontrastmittel wurde zuvor in einem Wasserbad auf Körpertemperatur vorgewärmt. 
Die Hände des durchführenden Tierarztes, der zudem eine Bleischürze und einen Schilddrü-
senschutz trug, wurden durch Bleiplatten vor der Röntgenstrahlung der Durchleuchtungsan-
lage (BV 300, BV Endura, BV Pulsera1) geschützt. Die Aufnahmen erfolgten in ventrodorsaler 
und laterolateraler Projektion, wobei die Tiere für letztere in die rechte Seitenlage verbracht 
wurden. Der C-Bogen wurde in vertikaler Ausrichtung zum Operationstisch positioniert und 
der Bildausschnitt in beiden Ebenen so gewählt, dass ab der Injektionsstelle bis kranial zur 
Zwerchfellkuppel das gesamte portale Gefäßsystem abgebildet wurde. 
Es wurden Serienaufnahmen mit 6 Bildern pro Sekunde angefertigt. Schloss sich an die Kon-
trastmittelstudie eine chirurgische Intervention am Shuntgefäß an, wurde der Bauchschnitt er-
weitert. Nach Shunteinengung oder -verschluss wurde der Venenkatheter entfernt und die Je-
junalvene proximal und distal der Einstichstelle ligiert. Der Verschluss der Bauchdecke erfolgte 
in drei Schichten (Muskulatur/Faszie: Sultansche Diagonalhefte PDS 3/0-0 17; Unterhaut: fort-
laufende Naht, Vicryl 4/0-2/017; Haut: Einzelhefte, Supramid 4/0-2/018; Nahtstärke jeweils ab-
hängig von der Größe des Tieres). Bei Patienten, die keine Shuntligatur oder –einengung erhiel-
ten, wurde der Katheter in der Jejunalvene nach Beendigung der Kontrastmittelstudien ent-
fernt. Der Verschluss der Bauchdecke erfolgte analog zur obigen Beschreibung. 
3.10 Splenoportographie 
Die Hunde wurden in Rückenlage mit Hilfe von Sandsäcken auf dem Untersuchungstisch fixiert. 
Dabei wurde darauf geachtet, dass die Sandsäcke außerhalb des Untersuchungsbereichs plat-
ziert wurden. Das Abdomen wurde im Bereich der Milz geschoren und steril vorbereitet. Die 
Milz wurde mit Hilfe des Ultraschallgerätes aufgesucht und eine Spinalkanüle19 unter Ultra-
schallkontrolle perkutan schräg in das Milzparenchym bis zum Milzhilus eingebracht. Nach Ent-
fernung des Mandrins der Spinalkanüle wurde ein mit Kontrastmittel (Solutrast 3002) geflute-
ter, kurzer Verlängerungsschlauch4 an der Kanüle befestigt. Je nach Größe und Zustand des Pa-
tienten wurde eine kurzzeitige Apnoephase erzeugt. Bei wenigen Hunden wurde neben (n = 5) 
                                                        
16 Maxima Single Use Syringe Luer, 19 G, 3 Inch, Henry Schein Services GmbH, Langen 
17 Ethicon, Inc; Johnson & Johnson GmbH, Neuss 
18 B. Braun Vet Care GmbH, Tuttlingen 
19 Becton Dickinson GmbH, Heidelberg 
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oder statt (n = 4) einer ventrodorsalen Projektion auch eine Kontrastmittelapplikation im la-
terolateralen Strahlengang in rechter Seitenlage durchgeführt. 
Im Folgenden wurden während der manuellen Injektion des Kontrastmittels fluoroskopische 
Serienaufnahmen mit den Durchleuchtungsanlagen (OmniDiagnost11 bzw. BV Pulsera 2.31) mit 
6 Bildern pro Sekunde angefertigt. Es wurde hierbei darauf geachtet, dass sich die Hände des 
Untersuchers nicht im Zentralstrahl befanden. Zudem wurden sie durch eine Bleiplatte vor der 
Röntgenstrahlung geschützt. Der Bildausschnitt wurde so gewählt, dass der gesamte Rippen-
bogen und das Portalsystem bis zur Einstichstelle abgebildet wurden. 
Während der Kontrastmittelapplikation wurde die korrekte Nadelposition geprüft. Außerdem 
wurde beobachtet, ob es zu einem Austritt von Kontrastmittel in die Bauchhöhle kam. Bei feh-
lerhaften Nadelposition wurde gegebenenfalls eine erneute Punktion durchgeführt. Sobald aus-
reichend Kontrastmittel im Portalvenensystem vorlag, das eine Kontrastierung und Evaluie-
rung der relevanten Portaläste ermöglichte, wurde die Kontrastmittelapplikation gestoppt und 
die Spinalkanüle aus dem Milzparenchym entfernt. Abschließend erfolgte eine sonographische 
Kontrolle auf freie Flüssigkeit in der Abdominalhöhle, die auf Blutungen durch die Milzpunk-
tion hinweisen könnten. Diese Untersuchung wurde nach 5 Minuten standardisiert wiederholt. 
3.11 Dokumentation und Auswertung der jejunalen und computertomo-
graphischen Portographie und Splenoportographie 
Die Aufnahmeserien wurden im DICOM-Format (Digital Imaging and Communications in Medi-
cine) im PACS (Picture Archiving and Communication System) ohne Qualitätsverlust digital ge-
speichert. 
Computertomographie 
Zur Befundung wurden alle Bilder mit einer Bildmatrix von 512 × 512 Pixel an eine freistehende 
Philips Workstation20 transferiert und mit Hilfe des Bildbetrachtungsprogramm IntelliSpace 
PACS Radiology1 Version 9.2 ausgewertet. Die Scans wurden im Transversalschnitt der portal-
venösen Phase befundet. Dabei wurde ein Abdomenfenster mit einer Fensterbreite von 400 
und einem Fensterzentrum von 60 eingestellt und je nach Kontrast manuell nachjustiert. 
                                                        
20 Philips Brilliance Workstation 2.5, Hamburg 
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Es wurde die Durchführbarkeit der CT-Portographie hinsichtlich der Kontrastierung und damit 
Darstellbarkeit der Abdominalgefäße und insbesondere des Portalvenensystems untersucht. 
Dabei wurde die V. portae in der Transversalebene auf Höhe des rechten, kranialen Nierenpols 
aufgesucht. In dieser Schicht wurden formatfüllende ROIs in das Lumen des Gefäßes gesetzt 
und die Röntgendichte nativ und nach Kontrastmittelgabe ermittelt. Hierbei wurde der Durch-
messer der ROI größtmöglich gewählt, um einen möglichst reproduzierbaren Mittelwert der 
einzelnen Dichtepunkte zu erhalten. Zudem wurde notiert, ob die Identifikation der genannten 
Gefäße nativ und nach Kontrastmittel-Scan sicher möglich war. 
Des Weiteren wurde eine größtmögliche ROI in den rechten Leberlappen gesetzt, da hier die 
Messfläche am größten war und nicht durch zentrale Lebergefäße verfälscht werden konnte. 
Hier wurden Schwächungsprofile nach Kontrastmittelapplikation ermittelt. 
Abschließend wurde die Kontrastmittelanreicherung in der V. portae mit der des Leberlappens 
nach Kontrastmittelgabe verglichen. Hierbei wurde beurteilt, ob sich der Kontrastmittelbolus 
während des Scans im optimalen Bereich des zu untersuchenden Gefäßabschnitts befand und 
sollte damit die Kontrastierung des Portalvenensystems objektivieren und die Synchronisation 
des Scanstarts mit dem Kontrastmittelbolus aufzeigen. 
Eine Kontrastmitteldifferenz von mehr als 50 HU wurde als ausreichender Kontrast zwischen 
Leberparenchym und Pfortader definiert. 
Nach Abgrenzung der großen Abdominalgefäße erfolgte, sofern möglich, die Identifikation der 
portalen Zuflüsse und die Untersuchung auf portalvenöse Anomalien. Im Falle eines PSS wur-
den die Shuntlokalisation und der Shunttyp dokumentiert. Es erfolgte eine Einteilung in intra- 
und extrahepatische Formen. Im Falle eines intrahepatischen PSS wurde zwischen links-, zent-
ral- und rechtsseitigem Verlauf differenziert. Bei extrahepatischen Formen wurde der Shunt 
hinsichtlich seines Ursprungs- und Mündungsgefäß definiert. Dabei wurde alle Ursprünge aus 
der Pfortader und ihren Zuflüssen als „portal“ erfasst. Des Weiteren wurden arteriovenöse Fis-
teln dokumentiert. 
Jejunale Portographie 
Die Befundung erfolgte intra operationem anhand der laterolateralen und ventrodorsalen Pro-
jektionsebene am Monitor des verwendeten C-Bogens (BV 300, BV Endura, BV Pulsera1). Bei 
allen Fluoroskopien wurden digitale Subtraktionsangiographien angefertigt. Die jejunale Por-
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tographie diente als Goldstandard zur Kontrolle der Diagnose der CT-Portographie und hin-
sichtlich des Shunttyps. Hierbei wurde zum einen die Shuntlokalisation, d.h. intra- bzw. extra-
hepatisch, sowie das Ursprungs- und Einmündungsgefäß dokumentiert. Im Folgenden wurden 
die Shuntlokalisationen und -typen zwischen beiden bildgebenden Verfahren verglichen. 
Splenoportographie 
Die Auswertung der Videosequenzen der Splenoportographie erfolgte mit dem Bildbetrach-
tungsprogramm Multimodalitiy Viewer IntelliSpace PACS1. Auch bei der Splenoportographie 
kam die digitale Subtraktionsangiographie zum Einsatz. Es wurde die Durchführbarkeit hin-
sichtlich der Darstellung bzw. Kontrastierung des Portalvenensystems und die Qualität der 
Splenoportogramme untersucht. 
Zudem wurde der Kontrastmittelaustritt in die Bauchhöhle im Zuge der Injektion dokumen-
tiert. Es erfolgte eine Graduierung in: 
• Grad 0: kein Austritt von Kontrastmittel 
• Grad 1: Kontrastmittel lokal um die Milz 
• Grad 2: Kontrastmittel rund um Injektionsstelle 
• Grad 3:  Kontrastmittel im gesamten Abdomen 
Ferner wurde die Präsenz einer hepatovaskulären Anomalie untersucht und die Lokalisation 
und Morphologie hinsichtlich des Ursprungs- und Einmündungsgefäßes des Shuntgefäßes cha-
rakterisiert. 
3.12 Statistik 
Die Erfassung der Daten erfolgte mit der Software Excel 2016 (Version 16; Microsoft Corpora-
tion, Redmond, US).  
Die Auswertung der Daten wurde mit der Software R (Version 3.3.3; The R Foundation) durch-
geführt. Das Signifikanzniveau wurde auf 0,05 festgelegt.  
Numerische Daten wurden mit dem Shapiro-Wilk-Test, der Verteilungsdichte und QQ-Plots auf 
Normalverteilung getestet. Bis auf wenige Ausnahmen lag keine Normalverteilung vor und 
auch durch Transformation konnte keine Normalverteilung hergestellt werden. 
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Für die vergleichende Statistik wurden daher nicht-parametrische Verfahren ausgewählt. Zum 
Vergleich von numerisch- bzw. intervallskalierten und nominalskalierten Daten wurde der Wil-
coxon-Mann-Whitney-Test (für 2 Faktorlevel) bzw. der Kruskal-Wallis-Test (für mehr als 2 
Faktorlevel) verwendet.  
Für die post-hoc-Analyse des Kruskal-Wallis-Tests wurde der Dunn-Test mit Benjamini-Hoch-
berg-Korrektur gewählt. Zum Vergleich von nominalskalierten Variablen wurde der exakte 




4.1 Gruppe 1 
4.1.1 Patienten 
Es wurden 59 Hunde in die Gruppe 1 eingeschlossen. Es handelte sich um 28 (47,5 %) männli-
che und 31 (52,5 %) weibliche Tiere. Alle Tiere waren zum Zeitpunkt der Untersuchung unkas-
triert. Die Tiere wurden im Alter von 2–82 Monaten (Median: 9 Monate; IQR: 5–20,5 Monate; 
Mittelwert ± Standardabweichung (SD): 15 ± 14,5 Monate) vorgestellt. Das Gewicht lag zwi-
schen 1–41 kg (Median: 5,5 kg; IQR: 2,95–13,1 kg; Mittelwert: 8,77 ± 8,54 (SD) kg). 
Am häufigsten waren Yorkshire Terrier mit 14 Hunden, gefolgt von Möpsen (n = 6), Hovawarts 
(n = 4), Rauhaardackel (n = 3) sowie Mischlingen (n = 3) und Zwergschnauzern (n = 3). 
 
Tabelle 2: Rassenverteilung der Hunde in Gruppe 1. Kleine Rassen wurde als Hunde unter 15 kg Körperge-










Kleine Rassen 38 64,5 Große Rassen 18 30,6 
Yorkshire Terrier 14 23,7 Hovawart 4 6,8 
Mops 6 10,2 Bobtail 2 3,4 
Rauhaardackel 3 5,1 Golden Retriever 2 3,4 
Zwergschnauzer 3 5,1 Australian Cattle 
Dog 
1 1,7 
Bolonka Zwetna 2 3,4 Border Collie 1 1,7 
Bichon Frisé 1 1,7 Collie 1 1,7 
Chihuahua 1 1,7 Deutsch Kurzhaar 1 1,7 
Havaneser  
(-Mischling) 





1 1,7 Entlebucher Sen-
nenhund 
1 1,7 
Lhasa Apso 1 1,7 Germanischer Bä-
renhund 
1 1,7 
Sheltie 1 1,7 Greyhound 1 1,7 
Shih Tzu 1 1,7 Labrador Retriever 1 1,7 
WHWT 1 1,7 Pudel-Mischling 1 1,7 






Die Shuntlokalisation und der Shunttyp wurden intra operationem durch die jejunalen Porto-
graphie ermittelt. 
Bei 58 Hunden lag ein angeborener PSS vor. Nur bei einem Patienten (Patientennr. 42a) konn-
ten multiple portocavale Anastomosen im Bereich der linken Niere beobachtet werden. In die-
sem Fall ist von einem erworbenen Shunt auszugehen, jedoch lagen keine histopathologischen 
Befunde einer Leberbiospie vor, die diesen Verdacht stützen. 
Die Mehrheit (74,1 %) der untersuchten Patienten mit kongenitalen PSS wies einen extrahepa-
tischen portosystemischen Shunt auf (n = 43). Nur 14 Tiere (24,1 %) zeigten einen kongenita-
len intrahepatischen Shunt. In einem Fall (Patientennr. 12a) konnte eine arteriovenöse Fistel 
dargestellt werden. 
Tiere, die einen intrahepatischen PSS aufwiesen, waren zwischen 2–26 Monaten (Median: 5 
Monate; Mittelwert: 9,1 ± 8,2 (SD) Monate) alt. Das Gewicht lag bei diesen Hunden zwischen 
5,5–41 kg (Median: 17,5 kg; Mittelwert: 19,3 ± 9,2 (SD) kg). 
Bei dem Hund mit der arteriovenösen Fistel handelt es sich im einen 2 Monate alten, weiblichen 
Lhasa Apso mit einem Gewicht von 2,6 kg. 
Hunde mit kongenitalem extrahepatischen PSS waren bei Vorstellung zwischen 3–82 Monate 
(Median: 12 Monate; Mittelwert: 17,2 ± 15,8 (SD) Monate) alt. Ihr Gewicht bei Vorstellung lag 




Abbildung 6: Vergleich Alter in Monaten bei Untersuchung mit Shuntlokalisation beim kongenitalen ext-
rahepatischen und intrahepatischen PSS. Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppen-
größe. EH, extrahepatischer PSS (n = 43); IH, intrahepatischer PSS (n = 14). 
Darstellung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stichproben und wird unten durch das erste und oben durch 
das dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der Box markiert den Median. Durch Antennen (sog. Whisker) 
wird der größte und kleinste Wert, der nicht als Ausreißer definiert wird, dargestellt. Werte, deren Abstand vom 
ersten Quartil nach unten oder vom dritten Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen und 3-fachen der Boxhöhe 
liegen, werden als Ausreißer definiert und mit Kreisen gekennzeichnet. 
 
Der Vergleich des Alters der Patienten zwischen den beiden Gruppen „EH“ und „IH“ ist in Ab-
bildung 6 dargestellt. Das Alter der Patienten in Gruppe „IH“ war signifikant niedriger (W = 436; 
p = 0,0062). 
Der Vergleich des Gewichts der Patienten zwischen den beiden Gruppen „EH“ (extrahepatische 
kongenitale PSS) und „IH“ (intrahepatische kongenitale PSS) ist in Abbildung 7 dargestellt. Das 
Gewicht der Patienten in Gruppe „IH“ war signifikant höher (W = 39; p = 6,21×10⁻7). 
Bei den intrahepatischen Shunts trat bei 11 von 14 Hunden ein rechtsseitiger Shuntverlauf auf 







Abbildung 7: Vergleich Gewicht in kg mit Shuntlokalisation beim kongenitalen extrahepatischen und in-
trahepatischen PSS. Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. EH, extrahepati-
scher PSS (n = 43); IH, intrahepatischer PSS (n = 14). Darstellung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stich-
proben und wird unten durch das erste und oben durch das dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der 
Box markiert den Median. Durch Antennen (sog. Whisker) wird der größte und kleinste Wert, der nicht als Aus-
reißer definiert wird, dargestellt. Werte, deren Abstand vom ersten Quartil nach unten oder vom dritten Quartil 
nach oben zwischen dem 1,5-fachen und 3-fachen der Boxhöhe liegen, werden als Ausreißer definiert und mit 
Kreisen gekennzeichnet.  
 
Bei den extrahepatischen Shunts dominierte der Portocavale Shunttyp, der bei 33 der 43 Hunde 
auftrat (71,3 %). Bei drei Hunden (6,9 %) wurde ein Portoazygos Shunt diagnostiziert, in sie-
ben Fällen (16,2 %) ein Portophrenico Shunt. 
Bei den 58 Hunden mit kongenitalen vaskulären Anomalien, lag bei 56 Hunden eine einzelne 
Gefäßmissbildung vor. Bei zwei Patienten konnten multiple vaskuläre Anomalien festgestellt 
werden, so konnten bei einem Hund (Patientennr. 3a) sowohl ein Portophrenico als auch ein 
Portoazygos Shunt diagnostiziert werden. Bei dem Hund (Patientennr. 12a), bei dem eine arte-
riovenöse Fistel diagnostiziert wurde, lag zudem ein Portocavaler Shunt vor. 
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4.1.3 Parameter der CT-Portographie 
Bei 45 Hunden (67,8 %) wurde die ROI in der Lumbalmuskulatur positioniert und der Scan 
manuell ausgelöst. Bei 12 Hunden (20,3 %) wurde sie hingegen in das Lumen der Portalvene 
gelegt und der Scan automatisch gestartet. Bei 18 Hunde (30, 5 %) erfolgte die CT-Portographie 
in Apnoe. Darunter waren die 12 Hunde, bei denen die ROI in der V. portae positioniert wurde. 
Bei 40 Hunden (67,8 %) wurde keine Apnoe während der Untersuchung induziert. Bei einem 
Hund konnte dieser Parameter aufgrund eines technischen Problems nicht erhoben werden.  
Bei der Mehrheit der Hunde (52 Hunde, 88,2 %) erfolgte die Kontrastmittelapplikation in die 
rechte oder linke V. cephalica antebrachii. Bei 3 Hunden (5,1 %) wurde der Venenkatheter in 
die rechte oder linke V. saphena lateralis eingelegt. Bei 4 Hunden (6,8 %) konnte dieser Para-
meter nicht erhoben werden. Fast alle Hunde (n = 53; 89,8 %) wurden in Brust-Bauch-Lage ge-
scannt, nur 4 Hunde (6,8 %) wurden in Rückenlage auf dem Untersuchungstisch positioniert. 
Bei 2 Hunden (3,4 %) konnte aufgrund technischer Probleme die Datensätze des CT-Scans zu 
einem späteren Zeitpunkt nicht mehr aufgerufen werden, so dass ein Teil der Parameter nicht 
erhoben werden konnte. 
4.1.4 Darstellung der Portalvene in der CT-Portographie 
Die Schwächung in der V. portae in HU wurde zunächst nativ gemessen. Zudem wurde die An-
reicherung in HU nach Kontrastmittelgabe in der V. portae und im Leberparenchym im ersten 
Scan erfasst. 
Vor Kontrastmittel lag die Schwächung in der V. portae zwischen 25,4–58,9 HU (Median: 
46,6 HU; IQR: 40,2–52,9 HU; Mittelwert: 45,5 ± 8,25 (SD) HU). Bei 14 Patienten konnte die V. 
portae nur mit Hilfe des Kontrastmittelscans im Nativbild lokalisiert und die Schwächung er-
mittelt werden. Bei 3 Patienten konnte auch mit dem Vergleich zum Kontrastscan die V. portae 
nicht ausreichend abgrenzt werden, so dass hier keine nativen Schwächungsprofile erstellt 
werden konnten. Bei allen Hunden war eine sichere Identifikation der V. portae nach CT-Angi-
ographie mittels Bolus Trackings möglich. Nach Kontrastmittelgabe lag die Kontrastmittel-
dichte in der V. portae zwischen 35,5–333 HU (Median: 204 HU; IQR: 176–222 HU; Mittelwert 
201 ± 49,4 (SD) HU). 
Das Enhancement des Leberparenchyms lag nach Kontrastmittelgabe in der portalvenösen 




Die Differenzen zwischen den Schwächungsprofil des Leberparenchyms und der V. portae nach 
Kontrastmittelgabe lag zwischen −65,1–181 HU (Median: 70,6 HU; IQR: 52,6–94,7 HU; Mittel-
wert: 72,3 ± 35,2 (SD) HU). Nach Ausschluss des einzigen Patienten mit negativer Differenz (Pa-
tientennr. 8a) aufgrund eines falschen Scanstarts (siehe Kapitel 5.2.1.3) lag die Kontrastmittel-
differenz zwischen 16,8–181 HU (Median: 70,7 HU; IQR: 53,5–95 HU; Mittelwert: 
74,6 ± 30,4 (SD) HU). Bei 13 Hunden (22,0 %) lag die Differenz zwischen dem Enhancement der 
Portalvene und des Leberparenchyms unter den geforderten 50 HU, bei 46 Hunden (77,9 %) 
lag sie darüber. 
Es konnte kein Unterschied zwischen Höhe der Kontrastmittelanreicherung der V. portae und 
Positionierung der ROI festgestellt werden. Daraus ergibt sich, dass ebenfalls kein Unterschied 
zwischen Höhe der Kontrastmittelanreicherung der V. portae und Art des Scanstarts (manuell 
vs. automatisch) festgestellt werden konnte. 
 
 
Abbildung 8: Vergleich Höhe der Kontrastmittelanreicherung der V. portae (in HE) und Lage der ROI. 
Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. lum: ROI in Lumbalmuskulatur positi-
oniert (n= 45), port: ROI in Lumen der V. portae positioniert (n= 12); HE bzw. HU: Hounsfield-Einheiten. Darstel-
lung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stichproben und wird unten durch das erste und oben durch das 
dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der Box markiert den Median. Durch Antennen (sog. Whisker) wird 
der größte und kleinste Wert, der nicht als Ausreißer definiert wird, dargestellt. Werte, deren Abstand vom ersten 
Quartil nach unten oder vom dritten Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen und 3-fachen der Boxhöhe liegen, 




Im Hinblick auf die Kontrastmitteldifferenz zwischen V. portae und Leberparenchym nach Kon-
trastmittelgabe konnte ebenfalls kein Unterschied zwischen Höhe der Kontrastmitteldifferenz 
und Lage der ROI beobachtet werden. 
 
 
Abbildung 9: Vergleich Höhe der Kontrastmitteldifferenz zwischen Leber und V. portae und Lage der ROI. 
Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. Die rote Linie markiert die gewählte 
minimale Kontrastmitteldifferenz von 50 HE bzw. HU zur Unterscheidung von V. portae und Leberparenchym. 
lum: ROI in Lumbalmuskulatur positioniert (n= 45), port: ROI in Lumen der V. portae positioniert (n= 12). Darstel-
lung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stichproben und wird unten durch das erste und oben durch das 
dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der Box markiert den Median. Durch Antennen (sog. Whisker) wird 
der größte und kleinste Wert, der nicht als Ausreißer definiert wird, dargestellt. Werte, deren Abstand vom ersten 
Quartil nach unten oder vom dritten Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen und 3-fachen der Boxhöhe liegen, 
werden als Ausreißer definiert und mit Kreisen gekennzeichnet.  
 
Daraus kann geschlossen werden, dass das Untersuchungsprotokoll hinsichtlich der Lage der 
ROI (lumbal oder im Lumen der V. portae) und der Art des Scanstarts (manuell oder automa-
tisch) keinen Einfluss auf das Anreicherungsverhalten und die Kontrastierung der Portalvene 
hat. 
4.1.5 Vergleichende Ergebnisse: Jejunale Portographie und CT-Portographie 
Bei 54 Patienten (91,5 %) stimmte die Lokalisation und Typ des PSS, der in der CT-Portogra-
phie mittels Bolus Trackings diagnostiziert wurde, mit dem Befund der jejunalen Portographie 
49 
 
überein. Darunter waren 40 Hunde mit extrahepatischen PSS, wovon 39 Hunde ein solitäres 
Gefäß und ein Hund multiple extrahepatische PSS zeigten. Es konnten 32 Hunde mit extrahe-
patischen Portocavalen Shunt, 2 Portoazygos Shunts und 5 Portophrenico Shunts korrekt diag-
nostiziert werden. Bei 13 Hunden wurde ein intrahepatischer PSS korrekt diagnostiziert, wobei 
2 linksseitig und 11 rechtsseitig verliefen. Bei einem Hund wurde zudem eine arteriovenöse 
Fistel in beiden Modalitäten erkannt. 
Bei 5 Hunden stimmte die Shuntlokalisation oder der Shunttyp zwischen CT-Portographie und 
jejunaler Portographie nicht überein. 
Bei einem Hund (Patientennr.  43a) wurde die Shuntlokalisation fälschlicherweise in der CT-
Untersuchung als intrahepatischer Shunt klassifiziert. In der jejunalen Portographie wurde je-
doch ein extrahepatischer Portocavaler Shunt diagnostiziert. 
Bei einem Hund (Patientennr. 37a) wurde ein Portophrenico Shunt als Portocavaler Shunt in 
der CT klassifiziert. Ferner wurde ein Portoazygos als Portocavaler Shunt diagnostiziert (Pati-
entennr. 3a). Bei einem Hund wurde statt eines extrahepatischen Portophrenico Shunts ein in-
trahepatischer PSS vermutet (Patientennr. 40a). Bei einem Hund (Patientennr. 39a) mit intra-
hepatischem Shunt wurde statt eines zentralen Verlaufs ein linksseitiger Verlauf im CT ange-
nommen. 
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Es konnte kein Unterschied zwischen Shuntlokalisation und der Richtigkeit des Befundes in der 
CT-Portographie festgestellt werden (p = 1). Dies bedeutet, dass keine Shuntform überreprä-




Abbildung 10: Vergleich der Übereinstimmung der Diagnose zwischen CT-Portographie und jejunaler Por-
tographie abhängig von der Shuntlokalisation. Mosaikdiagramm der relativen Häufigkeiten. EH, extrahepa-








Zudem konnte kein Bezug zwischen Alter oder Gewicht der Patienten und der Richtigkeit des 




Abbildung 11: Vergleich der Übereinstimmung der Diagnosen von CT-Portographie und jejunaler Porto-
graphie in Bezug auf das Alter. Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. J, ja 
(n = 45); N, nein (n = 5). Darstellung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stichproben und wird unten durch 
das erste und oben durch das dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der Box markiert den Median. Durch 
Antennen (sog. Whisker) wird der größte und kleinste Wert, der nicht als Ausreißer definiert wird, dargestellt. 
Werte, deren Abstand vom ersten Quartil nach unten oder vom dritten Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen 





Abbildung 12: Vergleich der Übereinstimmung der Diagnosen von CT-Portographie und jejunaler Porto-
graphie in Bezug auf das Gewicht. Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. J, 
ja (n = 45); N, nein (n = 5). Darstellung als Boxplot: die Box beinhaltet 50 % der Stichproben und wird unten durch 
das erste und oben durch das dritte Quartil begrenzt. Die horizontale Linie in der Box markiert den Median. Durch 
Antennen (sog. Whisker) wird der größte und kleinste Wert, der nicht als Ausreißer definiert wird, dargestellt. 
Werte, deren Abstand vom ersten Quartil nach unten oder vom dritten Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen 
und 3-fachen der Boxhöhe liegen, werden als Ausreißer definiert und mit Kreisen gekennzeichnet.  
 
Es wurde zunächst ein Zusammenhang zwischen Shunttyp und der Richtigkeit des Befundes in 
der CT-Portographie festgestellt (exakter Test nach Fisher; p = 0,015). In der post-hoc Analyse 
(multiple paarweise Vergleiche mit dem exakten Test nach Fisher und Benjamini-Hochberg-
Korrektur) konnte diese grenzwertige Signifikanz nicht bestätigt werden (kleinstes p = 0,364). 
4.2 Gruppe 2 
4.2.1 Patienten 
Es wurden 42 Splenoportographien durchgeführt. Es handelte sich um 30 männliche (71,4 %; 
4 kastrierte Rüden) und 12 weibliche (28,6 %; eine kastrierte Hündin) Tiere. Das Alter dieser 
Patientengruppe lag zwischen 3–161 Monaten (Median: 32 Monate; IQR: 16–70 Monate; Mit-
telwert: 46,7 ± 40,9 (SD) Monate). Das Gewicht lag zwischen 1,4–58 kg (Median: 9 kg; IQR: 3–
15,9 kg; Mittelwert: 11,9 ± 11,8 (SD) kg).  
53 
 
Als häufigste Rasse waren Yorkshire Terrier (n = 5; 11,9 %), sowie Deutsche Schäferhunde 
(n = 4; 9,5 %), Dackel (n = 4), Mischlinge (n = 4) und Golden Retriever (n = 3; 7,1 %) vertreten. 
Des Weiteren wurden Bolonka Zwetna (n = 2; 4,8 %), Cocker Spaniel (n = 2), Havaneser (n = 2), 
Möpse (n = 2), West Highland White Terrier (n = 2) und Zwergschnauzer (n = 2) untersucht. 
Folgende Rassen waren mit jeweils einem Tier pro Rasse vertreten: Australian Cattle Dog, Bea-
gle, Berner Sennenhund, Chihuahua, Dalmatiner, Malteser, Shar Pei, Shih Tzu, Tibet Terrier und 
Zwergpudel. 
4.2.2 Befunde der Splenoportographie 
Die ultraschallgestützte Splenoportographie ermöglichte in allen Fällen eine adäquate Darstel-
lung des Pfortadersystems. 
Die Mehrheit der Patienten (n = 33) wurde eine Splenoportographie im ventrodorsalen Strah-
lengang durchgeführt, bei 4 Hunde im laterolateralen Strahlengang. Bei 5 Hunden wurden 
biplanare Aufnahmen angefertigt. 
Bei 35 Hunden wurde die Splenoportographie zur Bestätigung oder zum Ausschluss eines 
PSS durchgeführt. Bei 10 der 35 Hunde konnte mit Hilfe der Splenoportographie ein kongeni-
taler oder erworbener PSS diagnostiziert werden. Neun Hunde zeigten extrahepatische Shunts: 
bei 5 Hunden wurde ein Portocavaler Shunt, bei einem Hund ein Portoazygos Shunt und bei 3 
Hunden multiple extrahepatische, erworbene PSS festgestellt. Bei einem Hund konnte ein in-
trahepatischer rechtsseitiger PSS dargestellt werden. Ein Portophrenico Shunt wurde nicht di-
agnostiziert. 
In 11 Fällen wurde die Diagnose der Splenoportographie durch ein weiteres bildgebendes Ver-
fahren bestätigt: bei 11 Hunden wurde am gleichen Tag der Splenoportographie eine Kontrast-
mittel-CT des Abdomens angefertigt, die den Befund der Splenoportographie bestätigte. Bei 9 
dieser Hunde wurde die CT-Untersuchung mit Hilfe des Bolus Trackings durchgeführt. Fünf der 
11 Hunde zeigten einen PSS, bei 6 Hunden konnte auch mit der CT-Untersuchung keine vasku-
läre hepatische Anomalie dargestellt werden. Bei weiteren 3 Tieren, die bereits eine CT-Porto-
graphie erhielten, wurde im Rahmen einer operativen Shuntversorgung eine jejunale Portogra-





Bei 7 Hunden (16,6 %) wurden Splenoportographien zur Kontrolle des Restshuntflusses 
nach chirurgischen Shuntverschluss durchgeführt. Die Beurteilung eines Restshuntflusses wur-
de in  
1) Shuntfluss nachweisbar oder  
2) kein Shuntfluss mehr darstellbar  
eingeteilt. Die Kontrolle erfolgte nach 65–254 Tagen (Median: 119 Tage; IQR: 88,5–123,5 Tage; 
Mittelwert: 123,14 ± 62,56 (SD) Tage). Eine Einengung des Shuntgefäßes wurde bei einem 
Hund durch einen Ameroidkonstriktor, bei 2 Hunden durch ein Cellophan Banding und bei 4 
Hunden durch eine Shuntligatur mit Seide erreicht. Fünf Tiere zeigten einen extrahepatischen 
kongenitalen PSS, darunter 2 Portocavale Shunts, 2 Portophrenico Shunts und einen Portoazy-
gos Shunt. Ein Hund wies einen intrahepatischen linksseitigen PSS auf und ein Hund eine arte-
riovenöse Fistel mit multiplen erworbenen extrahepatischen PSS. Bei einem der sieben Hunde 
zeigte sich das Shuntgefäß vollständig verschlossen, in 6 Fällen war noch ein Restshuntfluss zu 
erkennen. 
Bei 5 Splenoportogrammen zeigte sich kein Hinweis auf die Ausbildung erworbener, multipler 
PSS in Folge einer portalen Hypertension. Ein Hund mit Portophrenico Shunt (Patienten-
nr. 31b) zeigte 119 Tage nach Cellophan Banding multiple extrahepatische PSS bei einem be-
stehenden Restshuntfluss. Ein Hund mit der arteriovenösen Fistel (Patientennr. 21b) wies be-




Abbildung 13: Darstellung einer Arteriovenöse Fistel mit multiplen erworbenen PSS in der Splenoporto-




Abbildung 14: Darstellung eines Hundes mit physiologischem Splenoportogramm in ventrodorsaler Pro-
jektion mit digitaler Subtraktionsangiographie 
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Bei dem Hund ohne Restshuntfluss erfolgte die Splenoportographie 105 Tagen nach chirurgi-
schem Shuntverschluss. Hunde, bei denen noch ein Restshuntfluss dargestellt werden konnte, 
wurde im Mittel nach 126 (65–254) Tagen kontrolliert. 
Der Hund ohne Restshuntfluss war mit einem Ameroidkonstriktor verschlossen worden. Von 
den Hunden mit Restshuntfluss hatten 4 Hunde einen Shuntverschluss mittels Ligatur und 2 
Hunde mittels Cellophan Banding erhalten. 
4.2.3 Kontrastmittelaustritt 
Bei 18 der 42 Patienten konnte kein Kontrastmittelaustritt während der Splenoportographie 
festgestellt werden. Bei 13 Hunden zeigte sich ein geringgradiger Kontrastmittelaustritt lokal 
um die Milz, bei 7 Hunden konnte ein mittelgradiger Kontrastmittelaustritt rund um die Injek-
tionsstelle beobachtet werden. Bei 4 Hunden trat das Kontrastmittel in die gesamte Bauchhöhle 
aus. Alle Portogramme ließen eine adäquate Beurteilung des Portalvenensystems unabhängig 
vom Maß des Kontrastmittelaustrittes zu. Es konnte kein Unterschied im Kontrastmittelaustritt 
zwischen den Lagerungen der Patienten beobachtet werden (p = 0,305).  
 
Abbildung 15: Vergleich der Lagerung auf den Grad des Kontrastmittelaustrittes bei der Splenoportogra-




Ferner konnte kein Unterschied zwischen der Induktion einer Apnoe während der Splenopor-
tographie und dem Kontrastmittelaustritt festgestellt werden (p = 0,707). 
 
Abbildung 16: Vergleich des Einflusses von Apnoe auf den Grad des Kontrastmittelaustrittes bei der 
Splenoportographie. Mosaikdiagramm mit relativen Häufigkeiten. ggr, geringgradig; mgr, mittelgradig; hgr, 
hochgradig 
 
Es wurde zunächst ein Unterschied im Kontrastmittelaustritt in Bezug auf das Gewicht festge-
stellt (Kruskal-Wallis-Test; chi-Quadrat = 7,861; df = 3; p = 0,049). In der post-hoc Analyse 





Abbildung 17: Vergleich des Einflusses des Gewichts auf den Kontrastmittelaustritt bei der Splenoporto-
graphie. Boxplot mit variabler Boxenbreite in Abhängigkeit von der Gruppengröße. ggr, geringgradig; mgr, mit-
telgradig; hgr, hochgradig (jeweils mit Angaben der Patientenanzahl). Darstellung als Boxplot: die Box beinhaltet 
50 % der Stichproben und wird unten durch das erste und oben durch das dritte Quartil begrenzt. Die horizontale 
Linie in der Box markiert den Median. Durch Antennen (sog. Whisker) wird der größte und kleinste Wert, der nicht 
als Ausreißer definiert wird, dargestellt. Werte, deren Abstand vom ersten Quartil nach unten oder vom dritten 
Quartil nach oben zwischen dem 1,5-fachen und 3-fachen der Boxhöhe liegen, werden als Ausreißer definiert und 
mit Kreisen gekennzeichnet.  
 
4.2.4 Komplikationen 
Bei allen Patienten wurde eine sonographische Kontrolle fünf Minuten nach Entfernung der 
Spinalkanüle durchgeführt. Dabei wurde insbesondere auf freie Flüssigkeit intraperitoneal ge-
achtet, die auf Blutungen durch die Punktion hinweisen könnten. Bei keinem der Patienten 
konnte ein relevanter Aszites nach diesem Untersuchungszeitraum nachgewiesen werden. 
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5 DISKUSSION  
5.1 Diskussion der Methodik 
5.1.1 CT-Portographie 
Die vorliegende retrospektive Studie erfolgte an Hunden aus dem Patientengut der Klinik für 
Kleiniere der Universität Leipzig in einem Zeitraum vom Februar 2000 bis Dezember 2017. Die 
Untersuchungen erfolgte an Hunden, bei denen anamnestisch, klinisch sowie labordiagnostisch 
der Verdacht eines portosystemischen Shunts bestand. Für diese Studie wurden neben klinisch 
indizierten keine zusätzlichen Untersuchungen durchgeführt oder Proben entnommen. Daraus 
resultiert, dass eine jejunale Portographie zur Bestätigung eines PSS nur dann durchgeführt 
wurde, wenn sich anhand der CT-Portographie einen Hinweis auf eine portalvenöse Anomalie 
ergab.  
Aufgrund der Einschlusskriterien kann lediglich die Spezifität der CT-Portographie mittels Bo-
lus Tracking im Hinblick auf den Goldstandard, der jejunalen Portographie, ermittelt werden. 
Rückschlüsse auf die Sensitivität lässt diese Studie demnach nicht zu, da unklar bleibt, ob por-
tosystemische Shunts im CT übersehen wurden. Jedoch ist aufgrund der Invasivität und ver-
bundenen Risiken der jejunalen Portographie eine generelle Kontrolle der CT Portographie 
zum Shuntausschluss im Rahmen einer klinischen Studie unverhältnismäßig.  
Die Befundung der CT-Portographien dieser Studie erfolgte im Zuge des täglichen Klinikablau-
fes durch verschiedene Radiologen. Die retrospektive Auswertung der Daten umfasste einen 
Zeitrahmen von 17 Jahren. Daher ist nicht zu vermeiden, dass eine Befundung der CT-Portogra-
phien durch verschiedene Radiologen mit variablen Erfahrungslevel erfolgte und die Ergeb-
nisse dieser Studie entscheidend beeinflussten. Um diesen Bias zu vermeiden, wäre eine er-
neute, geblindete Befundung der CT-Portographien von ausgewählten erfahrenen Radiologen 
notwendig. 
Die Studienpopulation umfasste 29 verschiedene Rassen, mit einer Gewichtsspanne von 1 bis 
41 kg, was die Anwendbarkeit und Sicherheit der CT-Portographie bei unterschiedlicher Hun-
degröße demonstriert. Da das jüngste Tier der Studie 2 Monate war und das älteste 82 Monate 
alt, ist von einer Übertragbarkeit der Ergebnisse bei Tieren unterschiedlichen Alters auszuge-
hen. Etwas einschränkend ist zu bemerken, dass über 80 % der Hunde in dieser Gruppe unter 
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zwei Jahren alt waren (Median Alter: 9 Monate). Auch in vergleichbaren Arbeiten trat eine ähn-
lich breite Gewichts- und Altersspanne der Patienten auf (ZWINGENBERGER et al. 2005b; KIM 
et al. 2013).  
Computertomographische Untersuchungen erfordern beim Hund im Vergleich zur Humanme-
dizin eine Allgemeinanästhesie (BLOMLEY et al. 1993; WINTER et al. 2005), so dass die CT-
Portographie bei allen Hunde dieser Studie in einer solchen durchgeführt wurde. Da sich wei-
tere Untersuchungen wie jejunale Portographien und ein operativer Shuntverschluss der CT-
Untersuchung anschlossen und die Dauer der CT meist nur wenige Minuten betrug, war die 
Verlängerung der Gesamtdauer der Anästhesie für den einzelnen Patienten gering (BRUNSON 
et al. 2016). 
Die Ermittlung des optimalen Scanzeitpunktes in der CT ist für die ausreichende Kontrastie-
rung des Pfortadersystems essentiell, damit eine adäquate Befundung hinsichtlich portalvenö-
ser Anomalien getroffen werden kann (BAE 2003). In der Veterinärmedizin findet bei dynami-
schen CT-Untersuchungen des Portalvenensystems vor allem das Test Bolus Verfahren Anwen-
dung (FRANK et al. 2003; ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; ZWINGENBERGER et al. 
2005b; NELSON und NELSON 2011; SCHAUB 2014). In dieser Studie kam hingegen für alle CT-
Kontrastmitteluntersuchungen das Bolus Tracking Verfahren zum Einsatz. Zur Darstellung 
portalvenöser Anomalien wurde es in der Veterinärmedizin bereits durch verschiedene Auto-
ren beschrieben (BERTOLINI et al. 2006; ECHANDI et al. 2007; BERTOLINI 2010; BOSCH 2011; 
BOSCH et al. 2013; KIM et al. 2015; PARRY und WHITE 2017). Ein Vorteil dieses Verfahrens im 
Vergleich zur Test Bolus Technik liegt in einer besseren zeitlichen Koordinierung des Scans in 
Verbindung mit der Zeitanreicherungskurve, was die Gabe von weniger Kontrastmittel mit ei-
ner höheren Injektionsrate ermöglicht (CADEMARTIRI et al. 2002).  
CADEMARTIRI et al. (2004) konnten bei vergleichenden Untersuchungen der beiden Methoden 
bei der koronaren Angiographie in der Humanmedizin eine Kontrastmittelreduktion von 20 % 
mit dem Bolus Tracking Verfahren beobachten. Dies stellt in der vorliegenden Studie jedoch 
lediglich ein theoretischer Vorteil dar, da in der klinischen Routine keine bewusste Kontrast-
mittelreduktion erfolgte. Dennoch wurde mit einer Kontrastmitteldosis von etwa 600 mg J/kg 
eine vergleichsweise niedrige Dosis im Vergleich zu veterinärmedizinischen Untersuchungen 
mit dem Test Bolus Verfahren mit 814 mg J/kg gewählt (ZWINGENBERGER et al. 2005b; 
NELSON und NELSON 2011).  
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Ferner stellten CADEMARTIRI et al. (2004, 2005) bei der Koronarangiographie bei humanme-
dizinischen Patienten eine homogenere und konstantere Anreichung der Aorta sowie eine bes-
sere Synchronisation zwischen Scan und Kontrastmittelanreicherung mit dem Bolus Tracking 
Verfahren im Vergleich zur Testbolus-Technik fest. Es ist zudem ungewiss, inwiefern ein zuvor 
verabreichte Testbolus das nachfolgende Anreicherungsverhalten der Leber beeinflusst 
(KOPKA et al. 1994). MAI et al. (2013) beobachteten bei vergleichenden Untersuchungen ein 
konstanteres arterielles Anreichungsverhalten durch das Bolus Tracking bei der renalen CT-
Angiographie gesunder Katzen. Eine Übertragbarkeit dieser Studien auf Kontrastmittelunter-
suchungen im portalvenösen System ist dennoch nur eingeschränkt möglich. Vergleichende 
Untersuchungen der beiden Verfahren hinsichtlich der Kontrastmittelanreicherung im Portal-
venensystem beim Hund sind bisher allerdings noch nicht beschrieben und stellten kein Ge-
genstand dieser Untersuchung dar. 
Als weiterer Vorteil des Bolus Trackings sind die Zeiteinsparung durch die Echtzeiterfassung 
zu nennen, da nur eine statt zwei Kontrastmittelapplikationen während eines diagnostischen 
Scans erfolgt (FLEISCHMANN 2010; CASSEL et al. 2013). Dennoch scheint dieser Zeitvorteil kli-
nisch in Bezug auf die Gesamtdauer der Allgemeinanästhesie nicht relevant. 
Ein Nachteil des Bolus Trackings besteht in der Zeitverzögerung durch die Tischbewegung, die 
Scannervorbereitung und den Röhrenstart. Es kann eine Verzögerung von bis zu 2–9 Sekunden 
bis zum Start der definitiven CT-Untersuchung entstehen (PROKOP und VAN DER MOLEN 
2007b). Diese lag in der vorliegenden Arbeit bei 2–4 Sekunden. Durch die Zykluszeit von 2,25 
Sekunden während der dynamischen CT in dieser Studie wird bei einer knappen Unterschrei-
tung des Thresholds die Untersuchung noch nicht ausgelöst. Beim folgenden Scan kann der 
Schwellenwert jedoch schon deutlich überschritten sein, so dass der Scan zudem verzögert 
startet.  
Ein weiterer Nachteil entsteht bei einer versehentlichen Fehlpositionierung der ROI, die zu ei-
nem verfrühten oder verspäteten Scanstart führt. Im Falle eines frühzeitigen Scanstarts ist das 
Eingreifen und Berichtigen des Fehlers nicht möglich und führt zur einem suboptimalen, ersten 
Scan (CASSEL et al. 2013). Dennoch besteht durch die direkt anschließenden Scans eine realis-
tische Wahrscheinlichkeit einen diagnostischen Scan zu erhalten, da sich das portale Enhance-
ment im Vergleich zur arteriellen Phase längere Zeit auf einem akzeptablem Plateau befindet 
(BOSCH 2011). Diese Aussagen werden durch einen Hund in dieser Studie (Patientennr. 8a) 
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verdeutlicht (siehe Kapitel 5.2.1.3). Durch die zeitgleiche visuelle Darstellung der Kontrastmit-
telanflutung in der Portalvene im axialen Schnittbild kann ferner bei drohender Scanstartver-
zögerung die Untersuchung manuell ausgelöst werden. 
Atembewegungen können eine Lageveränderung der Portalvene zur Folge haben, die zu einer 
Dislokation der ROI in umliegende Gefäße führt. Die A. hepatica, die in direkter Nachbarschaft 
zur Portalvene verläuft, zeigt beispielsweise eine deutlich frühere Kontrastmittelanreicherung 
als die V. portae. Bei einer Verlagerung der ROI von der V. portae in die Leberarterie kann dem-
nach der Scan verfrüht ausgelöst werden und die korrekte Untersuchung behindern 
(FLEISCHMANN 2010). Eine durch Hyperventilation in der Narkose provozierte Apnoe ist da-
her in der Regel für die korrekte Positionierung der ROI im Gefäßlumen der V. portae notwen-
dig (ZWINGENBERGER et al. 2005b; BERTOLINI et al. 2006; ECHANDI et al. 2007; 
ZWINGENBERGER 2009; KIM et al. 2013). 
PARRY und WHITE (2015, 2017) positionieren die ROI zentral in die V. portae um atmungsbe-
dingte Bewegungsartefakte zu verhindern. Einschränkungen bei der Scanbefundung traten 
durch Atembewegungen in diesen Untersuchungen nicht auf (PARRY und WHITE 2015, 2017). 
Ferner zeigt die V. portae im Vergleich zur Aorta eine teilweise inhomogene Kontrastmittelan-
flutung und häufiger Strömungsartefakte, was die exakte Messung der Kontrastmittelanreiche-
rung in diesem Gefäß behindern kann (BOSCH 2011). 
Aufgrund der ungleichmäßigen Kontrastmittelanflutung ist die korrekte Positionierung der 
ROI, die an das Lumen der Portalvene angepasst werden sollte, relevant. Jedoch ist die exakte 
Abgrenzung des Portalvenenlumens im nativen Bild im Vergleich zur Aorta durch einen gerin-
geren Kontrast zum umliegenden Gewebe vergleichsweise erschwert (BOSCH 2011). Dies be-
stätigte sich bei der Ermittlung der Schwächungsprofile in dieser Arbeit. Bei 14 Hunden konnte 
die V. portae nativ nur im Vergleich zum Kontrastmittelscan sicher erkannt werden konnte. Bei 
drei Hunden ließ auch der Vergleich zum Kontrastmittelscan keine sichere Abgrenzung der 
Pfortader zum umliegenden Gewebe zu, so dass hier keine nativen Schwächungsprofile ermit-
telt werden konnten. Bei einem dieser Hunde führt die schlechte Abgrenzung der V. portae im 
Nativscan zu einer Fehlpositionierung der ROI in das Abdomen. Dadurch wurde der Scan ver-
mutlich zu früh ausgelöst (siehe Kapitel 5.2.1.23). 
In dieser Studie wurde bei 40 Hunden (67,8 %) auf eine Apnoephase während der CT-Untersu-
chung verzichtet. Bei diesen Tieren wurde die ROI stattdessen in die Lumbalmuskulatur posi-
tioniert, die Anflutung des Kontrastmittels in der V. portae visuell abgeschätzt und der Scan 
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manuell ausgelöst. Dieses Vorgehen verhindert die zuvor genannten Nachteile und verkürzt die 
Anästhesiezeit durch den Verzicht auf die induzierte Apnoe. Die Risiken der induzierten Apnoe 
während der Allgemeinanästhesie sind zwar eher gering, da die Apnoephase mit etwa 45–60 
Sekunden, je nach Patienten, relativ kurz ist. Zudem werden die Sauerstoffspeicher des Körpers 
durch eine hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentration vorher aufgefüllt und der weiterbe-
stehende Sauerstofffluss ermöglicht eine apnoeische Oxygenierung, so dass kein Sauerstoff-
mangel entsteht. Der Anstieg des Kohlendioxidgehaltes im Blut beträgt etwa 3-6 mmHg/min, 
so dass nach vorher erfolgter Hyperventilation erst nach einer längeren Zeit eine gefährliche 
respiratorische Azidose resultiert (FRUMIN et al. 1959). Man geht von einer gefahrlosen An-
wendung der apnoischen Oxygenerierung von mindestens 10–15 min aus. Allerdings ist die In-
duktion einer Apnoe ohne Nutzung peripherer Muskelrelaxanzien nur bei Patienten mit aus-
reichender Anästhesietiefe möglich. Dies erfordert eine entsprechend hohe Dosierung der An-
ästhetika, wobei jedoch aufgrund der reduzierten Metabolisierungsleistung der Leber und der 
generellen Intoleranz von Injektionsanästhetika bei Patienten mit PSS Vorsicht geboten ist 
(EWING et al. 1974; VULGAMOTT 1985; JOHNSON et al. 1987). Auch bedingen höhere Dosie-
rungen in der Regel mehr unerwünschte Wirkungen an Kreislauf und Atmung. Daher ist die 
Notwendigkeit der Apnoe und der damit verbundenen Anästhesietiefe und Anästhetikagabe 
bei diesen Patienten abzuwägen. 
Der Verzicht auf ein automatisierten helikalen Scanbeginn und das visuelle Abschätzen der 
Kontrastmittelmenge in der Portalvene erfordert hingegen eine gewisse Erfahrung die Unter-
suchung im richtigen Moment zu starten und bietet daher ebenfalls mögliche Fehlerquellen. 
Eine Übertragbarkeit dieses Scanprotokolls auf einen unerfahrenen Untersucher ist daher 
ebenfalls diskussionswürdig. Vermutlich liefert ein definierter, automatischer Scanbeginn nach 
Überschreitung des zuvor gewählten Thresholds während einer Apnoephase mit der Positio-
nierung der ROI im Lumen der V. portae konsistentere Resultate. In der vorliegenden Studie 
konnte jedoch kein negativer Einfluss auf die Höhe der Kontrastmittelanreicherung der V. por-
tae mit den unterschiedlichen Scanprotokollen festgestellt werden. 
In allen Fällen war eine gute Darstellung und Abgrenzung des Portalvenensystems zum umlie-
genden Gewebe mit dem Bolus Tracking möglich, was durch das überwiegend adäquate Enhan-
cement des Gefäßes reflektiert wird. Jedoch ist zu diskutieren, ob die CT-Fehlbefundungen, die 
in dieser Arbeit auftraten, durch die Positionierung der ROI in der Portalvene mit automati-
schen Scanstart vermieden hätte können. Da jedoch keine vergleichenden Untersuchungen der 
zwei Methoden erfolgt sind, kann diese Frage anhand des Studiendesigns nicht beantwortet 
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werden. Der Verzicht auf die Apnoe in dieser Arbeit erschwerten hingegen durch Bewegungs-
unschärfen durch die Atmung in wenigen Fällen die Befundung (siehe Kapitel 5.2.1.2). Dennoch 
ist retrospektiv zu erkennen, dass die Fehlbefundung einzelner Patienten weniger auf die tech-
nische Durchführung der CT-Portographie als auf eine Befunder-abhängige Fehlinterpretation 
zurückzuführen ist (siehe Kapitel 5.2.1.2).  
Bis auf wenige Ausnahmen (n = 4; 6,8 %) wurden alle Tiere in Brust-Bauchlage auf dem Unter-
suchungstisch gelagert. Dies stellt eine gängige Untersuchungspraxis zur Abdomen-CT dar, vor 
allem da sich die Tiere sicher in dieser Position fixieren lassen und die korrekte Lagerung im 
Vergleich zur Rücklage erleichtert ist (ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; ECHANDI et al. 
2007; NELSON und NELSON 2011; PARRY und WHITE 2017). Jedoch führen wenige Autoren 
ebenso Scans in Rücklage durch (BERTOLINI et al. 2006; KIM et al. 2013). Sie erleichtert dem 
Chirurgen die räumliche Vorstellung, da sie den Gegebenheiten im Operationssitu entsprechen. 
Ein Einfluss auf die Kontrastmittelverteilung und Scanqualität war in den Studien, wie auch in 
dieser Arbeit, nicht zu verzeichnen. Aufgrund der sehr unterschiedlichen Gruppengrößen ist 
eine fundierte Beurteilung allerdings nicht möglich. 
In der vorliegenden Studie wurden nach Anfluten des Kontrastmittels drei helikale Scans ge-
fahren. Der erste folgte dem portalen Blutfluss auf der Höhe der ROI nach kranial bis zur 
Zwerchfellkuppel. Im zweiten Scan wurde der identische Untersuchungsbereich in entgegen-
gesetzter Richtung, d.h. von kranial nach kaudal untersucht. In der abschließenden, dritten Se-
rie wurde ein Scan von der Zwerchfellkuppel bis zur Harnblase angeschlossen. Dies unterschei-
det sich von anderen Untersuchungen, bei denen in der Regel nur ein oder zwei Scans gefahren 
werden (ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; ZWINGENBERGER et al. 2005b; ECHANDI et 
al. 2007). 
Ziel dieser Studie bestand darin, eine optimale Kontrastierung der Portalvene zu erreichen. Fra-
gestellungen zur arteriellen Kontrastmittelanreicherung wurden nicht beleuchtet. Um dem Ge-
fäßfluss des Portalvenensystems zu folgen, verlief daher der erste Scan von kaudal nach kranial, 
während die nachfolgenden Scans in die gegensätzliche Richtung gefahren wurden.  
SCHAUB (2014) beobachtete bei einigen Hunden mit partiellem Shuntverschluss nach Cello-
phan Banding eine bessere Kontrastmitteldarstellung des Shuntgefäßes in einer späten portal-
venösen Phase, wenn die Kontrastierung der V. portae bereits abnimmt. Diese Beobachtung 
könnte ein durch den partiellen Verschluss bedingter, erhöhter Gefäßwiderstand des Shuntge-
fäßes zu erklären sein, wodurch sich das Gefäß erst spät mit Kontrastmittel füllen kann 
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(SCHAUB 2014). Inwiefern diese Erkenntnisse auf die vorliegende Studie übertragbar sind, in 
der Hunde ohne partiellem Shuntverschluss computertomographisch untersucht wurden, ist 
aufgrund der unterschiedlichen Patientenauswahl und Fragestellung unklar. Um jedoch kaudal 
verlaufende Shuntgefäße und insbesondere die häufig im Bereich der linken Nieren lokalisie-
ren, erworbene Shunts zu erfassen, ist ein weiterer helikaler Scan, der bis zur kaudalen Len-
denwirbelsäule führt, empfehlenswert (ZWINGENBERGER et al. 2005b; BERTOLINI 2010). 
Für die CT-Portographie kam das wasserlösliche, nicht-ionische, jodhaltige Kontrastmittel Ime-
ron2 zum Einsatz. Es ist aufgrund der Toxizität ionischer Kontrastmittel diesen unbedingt vor-
zuziehen (MORRIS 1993). Ferner weist es eine geringere Viskosität als dimere Kontrastmittel 
auf, was die Applikation durch geringe Lumina der Venenkatheter erleichtert und keine Erwär-
mung erfordert. Zudem wird eine bessere Verträglichkeit monomerer Kontrastmittel im Ver-
gleich zu dimeren Formulierungen beschrieben (PROKOP und VAN DER MOLEN 2007b). 
Bei Nebenwirkungen parenteraler Kontrastmittelgaben werden Früh- (< 20 min) von Spätre-
aktionen unterschieden, deren Inzidenz in der Humanmedizin bei 2–4 % bzw. 4–30 % für nicht-
ionische, jodhaltige Kontrastmittel angegeben wird (PROKOP und VAN DER MOLEN 2007b). 
Jedoch variiert die Definition der kontrastmittelabhängigen Nebenwirkungen zwischen den 
publizierten Daten stark. Die meisten Frühreaktionen sind lediglich mild bis moderat ausge-
prägt, lediglich in 0,4 % der Fälle werden schwere Frühreaktionen wie Dyspnoe, Angina pecto-
ris oder Bewusstseinsverlust beobachtet (KATAYAMA et al. 1990). Spätreaktionen sind häufi-
ger und treten als Hautrötungen, Temperaturerhöhung und Kälteempfindung auf, die meist 
keine oder nur supportiver Therapie bedürfen (PROKOP und VAN DER MOLEN 2007b). Jedoch 
ist insbesondere bei Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion aufgrund der Gefahr einer 
akuten Niereninsuffizienz Vorsicht geboten (KATZBERG et al. 1986; KATZBERG 2005). Den-
noch scheint die Inzidenz Kontrastmittel-bedingter Nierenerkrankungen bei Menschen entge-
gen früherer Studien bisher überschätzt worden zu sein. Es konnte gezeigt werden, dass die 
Frequenz und der Schweregrade des Serumkreatininanstiegs bei Patienten, die in einer CT-Un-
tersuchung kein Kontrastmittel erhielten vergleichbar war zu denen, denen Kontrastmittel ap-
pliziert wurde (MCDONALD et al. 2013).  
Laut Hersteller zeigten Hunde auch bei mehrfacher intravenöser Applikation von 1 g J/kg als 
Iomeprol (Imeron2) keine signifikanten Nebenwirkungen. Bei höheren Konzentrationen von 
bis zu 2–6,5 g J/kg wurden hingegen Vomitus und hämatologische Veränderungen beobachtet 
(BRACCO ALTANA PHARMA GMBH 2006). Diese Dosen entsprechen allerdings der knapp 11-
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fachen Kontrastmittelmenge der vorliegenden Studie, bei der eine Dosis von 600 mg J/kg ver-
abreicht wurde. Hinweise auf frühe Kontrastmittel-abhängige Nebenwirkungen wurden bei 
den untersuchten Hunden nicht beschrieben, noch traten klinische Symptome oder klassische 
hämatologische Veränderungen bei den größtenteils stationär behandelten Patienten in der 
Folgezeit auf. 
In bisherigen veterinärmedizinischen Studien zur Abdominal-CT beim Hund werden Kontrast-
mitteldosierungen für den diagnostischen Scan von 600–814 mg J/kg in mit 3–5 ml/s verab-
reicht (ZWINGENBERGER und SCHWARZ 2004; ZWINGENBERGER et al. 2005b; BERTOLINI et 
al. 2006; ECHANDI et al. 2007; STIEGER et al. 2007; FISCHETTI und KOVAK 2008; NELSON und 
NELSON 2011; KIM et al. 2013; PARRY und WHITE 2015). Sie sind mit den Ergebnissen dieser 
Studie vergleichbar, auch wenn die Kontrastmitteldosis von 600 mg J/kg einer vergleichsweise 
niedrigen Jodmenge entspricht. In einem Fallbericht beim Hund von THOMPSON et al. (2003) 
führte die Kontrastmittelmenge von 240 mg J/kg zu einer inadäquaten Anreichung der großen 
Abdominalgefäße, während die Applikation von 480 mg J/kg ein exzellentes Enhancement zu-
ließ. Inwiefern eine weitere Kontrastmitteldosisreduktion vergleichbare Resultate hinsichtlich 
des Portalvenenenhancements bei dieser Studie erzielt, wurde jedoch nicht untersucht. Laut 
ROOS (2004) werden für Untersuchungen in der portalvenösen Phase beim Menschen mindes-
tens 300 mg J/ml benötigt, um eine ausreichende Kontrastmittelanreicherung von mehr als 
40 HU der Leber während der portalvenösen Phase zu erreichen. Das verwendete Kontrastmit-
tel Imeron2 entspricht mit 300 mg J/ml Jod diesen Anforderungen  
GARCIA et al. (1999) beobachteten, dass eine schnellere Kontrastmittelapplikation von 6 ml/s 
zu einem erhöhten Kontrastmittelpeak in der Aorta führt, selbst wenn die Gesamtjodkonzent-
ration reduziert wird. Einen Einfluss auf das maximale Anreicherungsverhalten der Leber und 
des Portalvenensystems ist bei schnellerer Gabe jedoch nicht zu erkennen, was vermutlich 
durch die Versackung des Kontrastmittelbolus im Splanchnikusgebiet zu erklären ist. Das Le-
ber- und Portalvenenenhancement nimmt im Gegenzug mit reduzierter Joddosis ab (GARCIA et 
al. 1999). Allerdings wurde diese Untersuchungen mit einem ionischen, jodhaltigen Kontrast-
mittel (Methylglucaminjothalamat 60 %) durchgeführt, so dass eine direkte Vergleichbarkeit 
des Kontrastmittelverhaltens zu dem in dieser Studie verwendeten Kontrastmittel und -rate 




Bei der Mehrheit der Hunde erfolgte die Kontrastmittelapplikation über einen Venenkatheter 
in der V. cephalica antebrachii, lediglich bei 3 Hunden befand sich der Venenkatheter in einer 
Vene der Hintergliedmaße. Die Applikation über die V. saphena lateralis ist zu vermeiden, da 
sie zu Strömungsartefakten in der V. cava caudalis führen kann (ZWINGENBERGER et al. 2005b; 
BOSCH 2011). Dabei handelt es sich um strömungsbedingte Verwirbelung und Vermischung 
von kontrastmittelhaltigem und kontrastmittellosem Blut, die zu einer ungleichmäßigen Ver-
teilung des Kontrastmittels führen (HENTSCHEL et al. 1992). 
 
 
Abbildung 18: Beispiel einer inhomogenen Kontrastmittelanreicherung der V. cava caudalis (Pfeil). Axiales 
Schnittbild auf Höhe der rechten Niere 
 
Zudem kann die retrograde Füllung der Lebervenen in der arteriellen Phase einer CT- Angio-
graphie die Befundung durch eine reduzierte Bildqualität zusätzlich erschweren 
(ZWINGENBERGER et al. 2005b; ZWINGENBERGER 2009). 
Bei den untersuchten Hunden konnte in 2 Fällen eine inhomogene Kontrastmittelanreicherung 
der V. cava caudalis festgestellt werden, jedoch erfolgte bei diesen Hunden die Kontrastmittel-
gabe in die V. cephalica antebrachii. Die Bildqualität wurde ebenfalls nicht beeinflusst, so dass 
bei den betroffenen Patienten mit Kontrastmittelapplikation in die V. saphena dennoch die kor-
rekte Diagnose hinsichtlich der Shuntlokalisation und -typ getroffen werden konnte. 
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5.1.2 Jejunale Portographie 
In dieser Studie wurde die jejunale Portographie im Rahmen einer explorativen Laparotomie 
zur Kontrolle der in der Kontrast-CT gestellten Diagnose durchgeführt. Dies erfolgte im Rah-
men der operativen Einengung bzw. des Verschlusses des Shunts. Die initiale jejunale Porto-
graphie diente dem Chirurgen zudem als Vergleich zu einer weiteren Portographie nach tem-
porärem vollständigem Verschluss des Shuntgefäßes, welche routinemäßig zur Verifizierung 
desselben und zur Beurteilung der bestehenden Leberdurchblutung durchgeführt wurde. 
Zur besseren Darstellung des Gefäßsystems sollten laterolaterale sowie ventrodorsale Aufnah-
men angefertigt werden (MOON 1990). In der vorliegenden Studie erfolgte die jejunale Porto-
graphie standardmäßig in dorsaler und rechtslateraler Patientenpositionierung. SCRIVANI et 
al. (2001) konnten eine unterschiedliche Darstellbarkeit portalvenöser Anomalien in dorsaler, 
linkslateraler und rechtslateraler Lagerung beobachten. Demnach konnten alle portosystemi-
schen Shunts in linkslateraler Patientenpositionierung erkannt werden, während die Sensitivi-
tät in dorsaler und rechtslateraler Richtung nur bei 85 bzw. 91% lag. Falsch negative Resultate 
sind vermutlich auf eine variierende Kontrastmittelverteilung in den unterschiedlichen Patien-
tenpositionierungen zurückzuführen (SCRIVANI et al. 2001). Daher ist zu diskutieren, ob ein 
einmaliger Kontrastmittelbolus in linker Seitenlage ausreichend ist, und so Kontrastmittel ein-
gespart und die Narkosedauer verkürzt werden kann. Jedoch ermöglichen zwei Ebenen eine 
bessere räumliche Darstellung für den Chirurgen. Insbesondere die Rückenlage erleichtert die 
Einschätzung, ob sich das Shuntgefäß im rechten oder linken Teil des Abdomens befinden und 
erfordert für den bereits zur Laparotomie positionierten Patienten keine weitere Umlagerung 
(SCRIVANI et al. 2001). Andere Autoren führen jejunale Portographien ausschließlich in dorsa-
ler Lagerung durch (WHITE et al. 2003; PARRY und WHITE 2015, 2017). 
Die in dieser Studie verabreichte Kontrastmittelart und -dosis von 300-600 mg J/kg entspricht 
den Angaben anderer Studien (LEE et al. 2006; LIPSCOMB et al. 2009; PARRY und WHITE 2015, 
2017). SCHMIDT und SUTER (1980) verwendeten bei ihren Kontrastmittelstudien das jodhal-
tige, ionische Kontrastmittel Meglumin-Amidotrizoat, das jedoch aufgrund der deutlich höhe-
ren Toxizität im Vergleich zu nicht-ionischen Kontrastmitteln nicht mehr verwendet wird. 
5.1.3 Splenoportographie 
Die Splenoportographie stellt ein minimalinvasives und rasches Verfahren zur Darstellung por-
talvenöser Anomalien dar (EWING et al. 1974; SCHMIDT und SUTER 1980; MOON 1990). Eine 
relativ kleine Menge Kontrastmittel ermöglich, wie auch bei der jejunalen Portographie, durch 
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die geringe Verdünnung eine exzellente Darstellung des Portalvenenbaums kranial der V. liena-
lis (MOON 1990).  
Einschränkend muss jedoch erwähnt werden, dass portalvenöse Anomalien kaudal der Milz-
vene nicht kontrastiert und somit übersehen werden können (SUTER 1975; GREVEL et al. 
1987a; SCHULZ et al. 1993). Da die Mehrheit der kongenitalen extrahepatischen PSS aus der V. 
portae direkt oder den Zuflüssen V. gastroduodenalis, V. gastrica sinistra oder dextra und V. 
lienalis entspringen, ist das Risiko Shuntgefäße zu übersehen gering (NELSON und NELSON 
2011; ROSSI et al. 2011; PARRY und WHITE 2017), jedoch sind auch Shunts aus der V. mesen-
terica cranialis und caudalis beschrieben (FOSSUM 2002). 
NELSON und NELSON (2011) untersuchten 25 Hunde mit angeborenem PSS; deren Shunt aus-
schließlich aus der V. lienalis oder der rechten Magenvene entsprang und daher mittels Spleno-
portographie darstellbar sein sollten. Auch in der Gruppe 1 dieser Studie mit 59 Hunden konn-
ten ausschließlich Shunttypen mit Shuntursprung aus oder kranial der V. lienalis beobachtet 
werden, die aufgrund dieser anatomischen Lokalisation ebenfalls mit Hilfe des Splenoportogra-
phie darstellbar gewesen wären. Daher scheint die Splenoportographie dennoch ein zuverläs-
siges Verfahren zur Diagnose eines PSS beim Hund, da die Gefahr kaudal gelegenere Shuntge-
fäße zu übersehen aufgrund des seltenen Vorkommens sehr gering ist (JOHNSON et al. 1987; 
PAYNE et al. 1990; BOSTWICK und TWEDT 1995). 
Bei 14 Patienten konnten anhand weiterer Bildgebung (Computertomographie und/oder jeju-
nale Portographie) das Vorliegen eines kaudal der V. lienalis gelegenen Shunts ausgeschlossen 
werden. Inwiefern portosystemische Shunts bei Hunden, bei denen lediglich eine Splenoporto-
graphie durchgeführt wurde, übersehen wurden, kann anhand der vorliegenden Untersuchun-
gen nicht bestimmt werden, da keine generelle Kontrolle durch eine andere bildgebende Mo-
dalität erfolgte. 
Die Lagerung der Patienten zu Splenoportographie war in dieser Studie heterogen: bei einem 
Großteil der Tiere (n = 33) wurde die Splenoportographie in Rückenlage, bei 4 Tieren in rechter 
Seitenlage und bei 5 Hunden wurden biplanare Aufnahmen durchgeführt. Angesicht der Gefahr 
des Verlusts der korrekten Nadelposition und der damit verbundenen Blutungsgefahr, wurde 




Durch die Verwendung eines Polyethylenkatheters statt einer Nadel ist das Risiko der Disloka-
tion und  Verletzung der Milz geringer (SUTER 1975; SCHMIDT und SUTER 1980), jedoch wur-
den in dieser Studie ausschließlich Spinalkanülen verwendet. Von der Nutzung von Polyethyl-
enkathetern wurde aufgrund der Gefahr des Abknickens während der Untersuchung abgese-
hen. Eine erneute Punktion ist gewöhnlich mit einem Austritt von Kontrastmittel verbunden 
und erschwert die Auswertbarkeit der zweiten Untersuchung durch ein reduziertes intraabdo-
minales Detail (KIEFER et al. 1997). Während in dieser Arbeit die korrekte Platzierung und eine 
mögliche Dislokation der Kanüle bis kurz vor der Kontrastmittelapplikation sonographisch 
überprüft wurde, erfolgte die Milzpunktion bei SCHMIDT und SUTER (1980) sowie SUTER 
(1975) blind.  
Einen generellen Einfluss der Lagerung auf den Kontrastmittelaustritt konnte in dieser Studie 
nicht beobachtet werden. SCHMIDT und SUTER (1980) stellten eine unterschiedliche Darstell-
barkeit eines PSS abhängig von der Lagerung des Patienten fest: in rechter Seitenlage war die 
Qualität des Splenoportogramms am besten, während ventrodorsale Projektionen unzufrie-
denstellende Resultate erzielten. Diese Aussage ist im Hinblick auf die Befunde der vorliegen-
den Arbeit schwer nachvollziehbar: Bei 38 Patienten erfolgte eine Untersuchung in ventrodor-
saler Projektionsebene und ließ in allen Fällen eine adäquate Darstellung des Portalvenensys-
tems und bei 9 Hunden die Diagnose eines PSS zu. Dorsoventrale Splenoportographien lieferten 
nach Autorenmeinung ebenfalls zufriedenstellende Ergebnisse (SCHMIDT und SUTER 1980). 
In rechter Seitenlage füllen sich aufgrund der Schwerkraft insbesondere die rechten Leberäste 
mit Kontrastmittel (MOSKOWITZ et al. 1968).  
SCHAUB (2014) vermeidet das Umlagern des Patienten durch eine biplanare Durchleuchtungs-
anlage. Jedoch konnte er keinen Vorteil der ventrodorsalen zur laterolateralen Projektionse-
bene feststellten und empfiehlt daher einen für den Untersucher bevorzugen Strahlengang, was 
zudem eine Reduktion der Strahlenbelastung für Tier und Untersucher bedeutet. Daher wurde 
in dieser Studie bis auf 5 Fälle auf biplanare Aufnahmen verzichtet. Lediglich in unklaren Fällen 
wurde eine zweite Ebene zur besseren räumlichen Darstellung genutzt. 
Da es sich bei dieser Arbeit um eine klinische Studie und keinen Tierversuch handelt, wurde 
die Diagnose der Splenoportographie nicht routinemäßig durch eine andere bildgebende Mo-
dalität bestätigt.  
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Der Großteil der Hunde in der Gruppe 2 wurde aufgrund von epileptischen Anfällen oder ande-
ren ZNS-Symptomen in der Klinik für Kleintiere vorgestellt. In den meisten Fällen war der Ver-
dacht eines portosystemischen Shunts als Ursache der neurologischen Symptome gering. Da 
jedoch bei 30–84% der Patienten mit PSS neurologische Symptome auftreten, wurde zum Aus-
schluss eines makroskopischen PSS neben labordiagnostischen Untersuchungen die minimal-
invasive Splenoportographie gewählt (VULGAMOTT 1985; HILLER 2009; STOSIC 2011). 
Bei den Patienten, bei denen mittels Splenoportographie ein PSS diagnostiziert wurde, wurde 
bei 5 der 10 Hunden eine CT-Portographie und zusätzlich bei 3 der 5 Hunde eine jejunale Por-
tographie durchgeführt, die die Diagnose der Splenoportographie bestätigte. In vielen Fällen 
wurde keine invasivere Diagnostik oder Therapie von den Besitzern gewünscht. Eventuell ist 
dies durch das fortgeschrittene Alter der Hunde in dieser Gruppe mit durchschnittlich 59,8 Mo-
naten zu erklären. Vermutlich zeigten Besitzer mit Hunden, bei denen im fortgeschrittenen Al-
ter ein PSS diagnostiziert wurde, weniger Bereitschaft invasivere Eingriffe wie jejunale Porto-
graphien, diagnostische Laparotomien oder einen chirurgischen Shuntverschluss durchzufüh-
ren, da mit zunehmenden Alter eine verminderte Regernationsfähigkeit bei Hunden mit PSS 
nach Shuntverschluss und folglich eine schlechtere Langzeitprognose angenommen wird 
(LAWRENCE et al. 1992; HURN und EDWARDS 2003; WORLEY und HOLT 2008). Allerdings 
konnte diese Aussage in anderen Studien nicht bestätigt werden (HOTTINGER et al. 1995; 
HUNT und HUGHES 1999; WINKLER et al. 2003; MEHL et al. 2005; GREENHALGH et al. 2014). 
In dieser Studie wurden bei 7 Patienten die Splenoportographie zur Einschätzung des Rests-
huntflusses eingesetzt. Sie ermöglichte bei allen Patienten eine adäquate Darstellung des Por-
talvenengeflechts und die Beurteilung eines Restshuntflusses. Nach SCHAUB (2014) gilt sie als 
Goldstandard für diese Fragestellung. 
Daneben ermöglicht auch die mesenteriale Portographie eine exzellente Beurteilung des Rests-
huntflusses und die Evaluierung erworbener PSS in Folge des Shuntverschlusses, jedoch findet 
dies aufgrund der Invasivität des Verfahrens selten Zustimmung des Besitzers (MARTIN 1993; 
VOGT et al. 1996; SZATMÁRI et al. 2004). 
Die CT-Angiographie als weitere minimalinvasive bildgebende Modalität ist im Vergleich zur 
Splenoportographie zur Bestimmung des verbleibenden Shuntflusses weniger geeignet 
(SCHAUB 2014). Während die Splenoportographie die Beurteilung der Kontrastmittelkinetik 
sowohl im Shuntgefäß als auch in der Pfortader in Echtzeit ermöglicht, liegt bei der CT-Angio-
graphie technisch bedingt stets ein zeitlicher Versatz vor. Dadurch zeigt die V. cava caudalis 
72 
 
eine gleichzeitige Kontrastmittelanreicherung neben der V. portae in der CT, während in der 
Splenoportographie zu Beginn der Kontrastmittelapplikation nur das Pfortadersystem kon-
trastiert wird. Dadurch ist eine eindeutige Aussage, ob ein Restshuntfluss vorliegt, insbeson-
dere bei einem kleinen Shuntgefäßdurchmesser, in der CT-Angiographie nicht immer sicher 
möglich (SCHAUB 2014). Zudem können bei Tieren, die einen Ameroidkonstriktor erhalten ha-
ben, die Befundung durch Aufhärtungsartefakte erschwert werden. Lediglich zur Beurteilung 
des Pfortaderbaums ist der CT im Vergleich zur Splenoportographie der Verzug gegeben 
(SCHAUB 2014; PARRY und WHITE 2015). 
In der vorliegenden Arbeit wurde bei einem Patienten (Patientennr. 30b) bei einer Kontrolle 
121 Tage nach Shuntverschluss durch Cellophan Banding eine CT-Portographie und eine 
Splenoportographie durchgeführt. In der CT-Portographie konnte bei diesem Patienten kein 
Shuntfluss dargestellt werden. In der Splenoportographie konnte hingegen noch ein geringes 
Shuntvolumen nachgewiesen werden, was die Aussagen von SCHAUB (2014) bestätigt. 
 
Abbildung 19: Splenoportogramm in ventrodorsaler Projektion mit Subtraktionsangiographie zur Shunt-
verschlusskontrolle bei Patientnr. 30b. Verschluss mit Cellophan Banding, der zum Verschluss des Cellophans 
genutzte Metallklipp erkennbar (blauer Pfeil), Restshuntfluss (roter Pfeil) 
 
Des Weiteren kann die Sonographie des Abdomens zur Beurteilung des Restshuntvolumens 
eingesetzt werden (YOUMANS und HUNT 1998; FAVERZANI et al. 2003; LÉVEILLÉ et al. 2003; 
SZATMÁRI et al. 2004). Sie bietet neben einem nicht invasiven Charakter den Vorteil, dass sie 
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in der Regel am wachen Tier erfolgen kann. SZATMÁRI et al. (2004) untersuchten bei 14 Hun-
den die hämodynamischen Veränderungen der Portalvene vor und nach partieller Shuntligatur. 
Alle Tiere zeigten vor Shuntligatur keinen oder einen hepatofugalen Blutfluss der Portalvene. 
Hunde, die vier Wochen nach der Operation klinisch und labordiagnostisch gesund waren, zei-
gen ultrasonographisch eine Größenzunahme der Leber und einen hepatopedalen Blutfluss in 
der V. portae.  
Zudem steht die rektale oder intralienale Szintigraphie zur Nachweis eines Restshuntflusses 
zur Verfügung (KOBLIK et al. 1990; LÉVEILLÉ et al. 2003; MORANDI et al. 2005; LANDON et al. 
2008; DANIEL 2009; HUNT et al. 2014). Bisher ist jedoch unklar, wie sensitiv dieses Verfahren 
zur Detektion kleiner Shuntvolumina ist. Zudem erlaubt diese Methode keine Differenzierung 
zwischen einem verbleibenden Restshuntvolumens oder der Ausbildung erworbener PSS in 
Folge des Shuntverschlusses (DANIEL et al. 1991; SZATMÁRI et al. 2004). Aufgrund des techni-
schen Equipments, der Auflagen zum Umgang mit radioaktiven Substanzen sowie der notwen-
digen Isolierung der Tiere ist der verbundene Aufwand bei dieser Methodik ebenfalls ein limi-
tierender Faktor. 
Um Hinweise auf ein verbleibendes Shuntfluss zu erhalten, kann zudem Labordiagnostik zur 
Evaluierung der Leberfunktion wie der Gallensäurenstimulationstest oder ein Ammoniaktole-
ranztest (siehe Kapitel 2.2.4.1) durchgeführt werden (HOTTINGER et al. 1995; YOUMANS und 
HUNT 1998; BURTON und WHITE 2001; MEHL et al. 2005). Nachteil ist jedoch, dass insbeson-
dere der Ammoniaktoleranztest bei einem geringen Restshuntvolumen normale Konzentratio-
nen aufweisen kann (YOUMANS und HUNT 1998). Hingegen kann bei eingeschränkter Leber-
funktion trotz vollständigem Shuntverschluss oder durch die Ausbildung erworbener multipler 
Shuntgefäße in Folge einer portalen Hypertension die Werte des Gallensäurenstimulationstest 
ebenfalls erhöht sein (LAWRENCE et al. 1992; VOGT et al. 1996; LÉVEILLÉ et al. 2003; LANDON 
et al. 2008). 
Zusammenfassend stellt die ultraschallgestützte Splenoportographie ein sicheres, minimal-in-
vasives Diagnostikum zur Evaluierung von PSS beim Hund dar. Zudem erlaubt sie nach Shunt-
verschluss eine adäquate Beurteilung des Restshuntflusses und die Differenzierung von erwor-
benen PSS. 
Die Beurteilung des Restshuntflusses erfolgte in dieser Studie rein subjektiv. Andere semiquan-
titative Graduierungsschemata wie von STOSIC (2011) in dem zwischen Grad 0–4 unterschie-
den wird, haben den Vorteil die Restshuntflussmenge zu graduieren und die Beurteilung zu 
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objektivieren. Hierbei wird die Kontrastmittelanreicherung des Shuntgefäßes zu der der intra-
hepatischen Pfortaderäste verglichen und in folgende Grade eingeteilt: 
Grad 0 = Komplettverschluss  
Grad 1 = Shunt färbt sich geringer als die intrahepatischen Pfortaderäste  
Grad 2 = Shunt färbt sich gleich wie die intrahepatischen Pfortaderäste  
Grad 3 = Shunt färbt sich stärker als die intrahepatischen Pfortaderäste 
Da in der Fluoroskopie keine Dichtemessungen des Kontrastmittels im Shuntgefäß oder den 
intrahepatischen Pfortaderästen möglich ist, ist die Einteilung dennoch subjektiv und unter-
liegt einer gewissen Varianz wischen den Untersuchern (SCHAUB 2014). In der vorliegenden 
Studie wurde keine semiquantitative Einteilung des Restshunts vorgenommen, da für die Ent-
scheidung der weiteren Therapie eine Differenzierung zwischen „Restshuntfluss vorhanden“ 
oder „Shunt vollständig verschlossen“ ausreichend war. 
Generell wird eine Portographie zur Kontrolle eines Restshuntvolumens nach 8 Wochen emp-
fohlen, dazu diesem Zeitpunkt auch bei graduellem Verschluss durch z.B. Ameroidkonstrik-
toren oder Cellophan Banding eine Okklusion erreicht sein sollte (MARTIN und PAYNE 1990; 
VOGT et al. 1996; YOUMANS und HUNT 1999). Bei den Hunden dieser Studienpopulation sind 
alle Splenoportographien nach mindestens 65 (65–254) Tagen erfolgt, so dass zu diesem Zeit-
punkt ein Shuntverschluss unabhängig von der Verschlussmethode angenommen werden 
kann. 
 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
5.2.1 Ergebnisse der Gruppe 1 
5.2.1.1 Patientenverteilung 
In dieser Studie wurde mit Hilfe der CT-Portographie ein kongenitaler PSS bei insgesamt 57 
Hunden diagnostiziert. Von den kongenitalen PSS waren 54 Hunde Rassehunde und 4 Misch-
lingshunde, davon je ein Pudel- und Havaneser-Mischling. Dieses Resultat deckt sich mit den 
Angaben der Literatur, dass der kongenitale PSS eine hereditäre Erkrankung darstellt und vor-
wiegend bei Rassehunden auftritt (VULGAMOTT 1985; CENTER und MAGNE 1990; TOBIAS und 
ROHRBACH 2003; BELLUMORI et al. 2013). 
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Insbesondere Yorkshire Terrier waren mit 14 Hunden, d.h. 23,7 % der gesamten Studienpopu-
lation, deutlich überrepräsentiert. Auch TOBIAS und ROHRBACH (2003) sowie JOHNSON, ARM-
STRONG und HAUPTMAN (1987), BAHR (2004) und KIM et al. (2013) erfassten für den 
Yorkshire Terrier die höchsten Prävalenzraten bei kongenitalen PSS. Ferner wurde ein gehäuf-
tes Auftreten von extrahepatischen PSS bei Zwergschnauzern, Möpsen und Dackeln beschrie-
ben (BREZNOCK und WHITING 1985; TOBIAS 2003), die in dieser Studie ebenfalls zu den am 
häufigsten anzutreffenden Rassen zählen. 
Als prädisponierte Rassen beim intrahepatischen Shunt werden insbesondere der Labrador 
und Golden Retriever sowie der Irische Wolfshund genannt (CENTER und MAGNE 1990; 
KOMTEBEDDE et al. 1991; MEYER et al. 1995; VAN DEN INGH et al. 1995; UBBINK et al. 1998; 
TOBIAS 2003). In dieser Studienpopulation war hingegen der Hovawart mit vier Hunden von 
insgesamt 14 Hunden (28,5 %) mit intrahepatischen PSS überrepräsentiert. Der Hovawart fand 
bisher außer in den Untersuchungen von HILLER (2009) und KIEFER et al. (2013) keine Er-
wähnung bei der Prävalenz von PSS. Drei der vier Hovawarts der vorliegenden Studie stamm-
ten jedoch aus einer Zucht und waren zum Teil Geschwistertiere, was das vermehrte Aufkom-
men dieser Rasse in dieser Studie erklärt und die Vererbbarkeit dieser Erkrankung betont. Der 
Australian Cattle Dog wird nach TISDALL et al. (1994) ebenfalls als eine der häufigsten Rassen 
mit intrahepatischen PSS genannt, ist jedoch vermutlich aufgrund der geringen Popularität in 
Deutschland in der vorliegenden Studie nur mit einem Hund vertreten. 
In dieser Studienpopulation traten weniger kongenitale intrahepatische PSS (n=14) als extra-
hepatische PSS (n=43) auf, was sich mit Angaben der Literatur deckt (BOSTWICK und TWEDT 
1995; HUNT 2004; GREENHALGH et al. 2010). Ferner sind unter den Studienhunden mit intra-
hepatischem Shunt ausschließlich Hunde großer Rassen vertreten. Es konnte bereits in einer 
Vielzahl anderer Studien demonstriert werden, dass intrahepatische PSS häufiger bei Hunden 
großer Rassen diagnostiziert werden, während extrahepatische Shunts hingegen überwiegend 
bei Hunden kleiner Rassen auftreten (ROTHUIZEN et al. 1982; GREVEL et al. 1987a; CENTER 
und MAGNE 1990; RUTGERS 1993; BOSTWICK und TWEDT 1995; TOBIAS und ROHRBACH 
2003; WINKLER et al. 2003; WINTER et al. 2005). 
Bei den intrahepatischen Shunts in dieser Studienpopulation traten überwiegend rechtsseitige 
Formen auf (11 von 14 Hunden). Linksseitig oder zentralverlaufende Shuntgefäße wurden nur 
bei zwei bzw. einem Patienten beobachtet. 
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Dies steht im Gegensatz zu anderen Studien, die den linksseitigen intrahepatischen Shunt, der 
als persistierender Ductus venosus interpretiert wird, am häufigsten diagnostizieren (WHITE 
et al. 1998; KYLES et al. 2001; PAPAZOGLOU et al. 2002). KROTSCHECK et al. (2007) konnten 
hingegen geographische Unterschiede entdecken. Während in Australien zentrale, rechts- und 
linksseitige intrahepatischen Shunts mit der gleichen Häufigkeit diagnostiziert wurden, über-
wiegt in den USA ebenfalls die linksseitige Form. Vor allem Australian Cattle Dogs und Rüden 
scheinen nach dieser Studie eine Prädisposition für rechtsseitig verlaufende Shunt aufzuweisen 
(KROTSCHECK et al. 2007). Diese Aussage deckt sich mit der Geschlechterverteilung von 5 
weiblichen und 6 männlichen Tieren mit rechtsseitigem intrahepatischen PSS in dieser Studie 
jedoch nicht. 
Im Hinblick auf das Geschlecht beim kongenitalem PSS zeigte sich in dieser Studienpopulation 
eine ausgeglichene Geschlechterverteilung mit 49,1% (28/57) Rüden und 50,8% (29/57) Hün-
dinnen. Dies deckt sich mit anderen Studien (ROTHUIZEN et al. 1982; VULGAMOTT 1985; 
CENTER und MAGNE 1990; RUTGERS 1993), die ebenfalls keine Geschlechtsprädisposition für 
den kongenitalen PSS ermitteln konnten. Im Gegensatz dazu konnten andere Autoren eine Prä-
disposition für weibliche Tiere ermittelt (EWING et al. 1974; BREZNOCK 1979; JOHNSON et al. 
1987), während GREVEL et al. (1987a) ein vermehrtes Auftreten bei Rüden insbesondere für 
extrahepatische PSS beschreiben. 
Fast alle kongenitalen PSS waren solitär ausgebildet. Nur bei zwei Hunden (3,4 %) lagen zwei 
portosystemische Anastomosen vor. Dies deckt sich mit den Angaben der Literatur, dass in le-
diglich 3 % zwei kongenitale PSS auftreten (WINKLER et al. 2003). 
Das Alter der Hunde mit kongenitalem PSS der ersten Gruppe dieser Studie, zeigt mit 2–82 Mo-
naten bei Erstvorstellung eine breite Spanne bei dieser angeborenen Erkrankung. Dies reprä-
sentiert jedoch lediglich das Alter zum Vorstellungszeitpunkt in unserer Klinik und nicht den 
Zeitpunkt des Auftretens der ersten Symptome. Es wurden 59,6 % (34/57) der Hunde inner-
halb des ersten Lebensjahres und 80,7 % (46/57) bis zum 2. Lebensjahr vorgestellt. Aufgrund 
des größeren Shuntvolumens im Vergleich zu extrahepatischen Shunts und der daraus resul-
tierenden schlechteren Leberentwicklung und -funktion zeigen Hunde mit intrahepatischen 
PSS früher klinische Symptome als Hunde mit extrahepatischen Shunts und werden daher frü-
her tierärztlich vorgestellt (CENTER und MAGNE 1990; BOSTWICK und TWEDT 1995; VAN 
DEN INGH et al. 1995; KROTSCHECK et al. 2007; GREENHALGH et al. 2014). 
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Dies wird auch in der vorliegenden Studie demonstriert, in der Hunde mit intrahepatischem 
Shunt im Median mit 5 Monaten bei Erstvorstellung signifikant jünger waren, als Hunde mit 
kongenitalem extrahepatischen PSS (Median 12 Monate). In wenigen Fällen können betroffene 
Hunde jedoch erst im fortgeschrittenen Alter von über sechs Jahren Symptome entwickeln, wie 
bei einem 82 Monate alten Hund der vorliegenden Studie mit Portoazygos Shunt (VULGAMOTT 
1985; GREVEL et al. 1987a; JOHNSON et al. 1987). 
Im Vergleich extrahepatischer Shunts ist zu beobachten, dass Hunde mit Portocavalen Shunt 
bei Erstvorstellung jünger (3–38 Monate; Median: 9 Monate; Mittelwert 13,9 ± 9,3 (SD) Monate) 
sind als Hunde mit Portoazygos Shunt (11–82 Monate; Median: 15 Monate; Mittelwert: 
36 ± 39,9 Monate). Auch hier wird das vergleichsweise höhere Shuntvolumen bei Portocavalen 
Shunts als Ursache angenommen (VAN DEN BOSSCHE et al. 2012). Zudem wird diskutiert, ob 
eine Zwerchfellskompression bei der Atmung zu einem intermittierenden Verschluss des Por-
toazygos Shunts und dadurch zu einer besseren hepatischen Durchblutung führt (SURA et al. 
2007). 
5.2.1.2 Übereinstimmung Ergebnisse der CT-Portographie und jejunalen Portographie 
Die Klassifizierung der intrahepatischen Shunts in der CT und jejunalen Portographie erfolgte 
wie in der Literatur beschrieben in einen linken, rechten oder zentralen Verlauf (PAYNE et al. 
1990; LAMB und WHITE 1998; HAERS et al. 2007). Extrahepatische Shunts wurden hingegen 
hinsichtlich ihres Ursprunges vereinfacht als Portocaval, Portoazygos und Portophrenico 
Shunts klassifiziert (GREVEL et al. 1987a; PAYNE et al. 1990; ZWINGENBERGER et al. 2005b). 
Die häufigsten Ursprungsgefäße aus der V. portae stellen die V. lienalis, V. gastroduodenalis 
oder V. gastrica dexter dar (NELSON und NELSON 2011; KIM et al. 2013), jedoch erfolgte keine 
genauere Differenzierung aus welchem Hauptzufluss der Portalvene das Shuntgefäß ent-
springt. Diese Vereinfachung führt zu einer gewissen Ungenauigkeit. Allerdings ist zu diskutie-
ren, inwiefern die exakte Charakterisierung des Portalvenenursprungs eines PSS klinisch rele-
vant ist. Für den laparotomischen Zugang ist die Kenntnis des Portalvenenursprungs ebenfalls 
von geringer Relevanz, da aufgrund der anatomischen Nähe zwischen V. lienalis, V. gastroduo-
denalis und V. gastrica dexter der gleiche chirurgische Zugang gewählt werden muss. 
In der vorliegenden Studie wurde eine korrekte Diagnose hinsichtlich der Shuntlokalisation 
und -typs bei 53 Hunden mit kongenitalem und einem Hund mit erworbenem Shunt mit Hilfe 
der CT-Portographie gestellt. Bei 5 Hunden stimmten hingegen die Befunde der CT-Portogra-
phie nicht mit denen der jejunalen Portographie überein. 
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Bei einem Hund (Patientennr. 43a) wurde die Lokalisation in der CT fälschlicherweise als in-
trahepatisch klassifiziert, jedoch zeigte sich ein extrahepatischer Portocavaler Shunt. Es han-
delte sich hierbei um einen 6 Monate alten Golden Retriever mit einem Körpergewicht von 
12 kg. Eine mögliche Fehlbefundung könnte durch die relativ kleine Leber des Patienten ent-
standen sein, was jedoch ein häufiger Befund bei Hunden mit PSS darstellt (EWING et al. 1974; 
ROTHUIZEN et al. 1982; VULGAMOTT 1985; GREVEL et al. 1987a; MOON 1990). Die Kontras-
tierung insbesondere der V. portae war in diesem Fall exzellent und erlaubte eine ausreichende 
Detailerkennbarkeit und Rekonstruktion der Abdominalgefäße. Auch die Kontrastierung zum 
Leberparenchym war mit einer Differenz von 50 HU ausreichend. Die ROI wurde bei diesem 
Patienten in die Pfortader positioniert und der Scan startete automatisch nach Überschreitung 
des Thresholds von 100 HU. Der Ursprung des Shuntgefäßes ist deutlich aus der Portalvene zu 
erkennen, ohne dabei von Leberparenchym umgeben zu sein, so dass die Ursache der falschen 
Klassifizierung retrospektiv nicht nachvollzogen werden kann. 
Bei einem Hund wurde ein Portophrenico Shunt als Portocaval (Patientennr. 37a) in der CT 
klassifiziert. Auch hier ist die inkorrekte Klassifizierung retrospektiv nicht nachvollziehbar. 
Shuntursprung aus der Milzvene sowie die Einmündung in die V. cava caudalis auf der Facies 
diaphragmatica der Leber sind durch eine adäquate Kontrastierung des Shuntgefäßes und der 
anderen Abdominalgefäße gut zu erkennen. Die Differenz der Schwächungsprofile zwischen V. 
portae und Leberparenchym liegt jedoch nur bei 37 HU. 
Bei einem anderen Hund (Patientennr. 40a) wurde in der CT-Portographie ein Portophrenico 
Shunt als intrahepatischer PSS befundet. Aufgrund des oberflächlichen Verlaufs auf der dia-
phragmatischen Seite der Leber wird im Schnittbildverfahren der Eindruck erweckt, dass das 
Shuntgefäß von Lebergewebe umgeben ist und sich intrahepatisch befindet. Die breitbasige 
Einmündung in die kaudale Hohlvene erschwert die Differenzierung zwischen beiden Formen 
und lässt computertomographisch keine sichere Unterscheidung der beiden Shuntformen zu. 
Auch in der jejunalen Portographie herrschte in diesem Fall bei der Differenzierung zwischen 
Portophrenico und intrahepatischer Shunt Uneinigkeit. Im Zuge der Laparotomie konnte je-
doch aufgrund des oberflächlichen Verlaufs des Shuntgefäßes auf der Facies diaphragmatica 
der Leber die Diagnose eines Portophrenico Shunts gestellt werden. 
Bei einem Yorkshire Terrier (Patientennr. 3a) mit zwei kongenitalen extrahepatischen portal-
venösen Anomalien wurde der Portoazygos Shunt fälschlicherweise als Portocaval befundet, 
während der Portophrenico Shunt korrekt diagnostiziert wurde. Dieser Hund war trotz seines 
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bereits fortgeschrittenen Alters von fast vier Jahren mit 1,6 kg Körpergewicht einer der kleins-
ten Hunde dieser Studie. Der Hund zeigte in der CT-Untersuchung sehr wenig intraabdominales 
Fett, so dass die Detailerkennbarkeit der Abdominalorgane und -gefäße im Vergleich zu ande-
ren Tieren reduziert war. Ferner wies der Hund eine deutliche beidseitige Renomegalie auf, wie 
sie bei Hunden mit PSS häufig beschrieben wird (EWING et al. 1974; SUTER 1975; CENTER und 
MAGNE 1990). Diese beeinträchtigte die Visualisierung der Abdominalgefäße zusätzlich. Diese 
Faktoren zusammen mit einer gewissen Unschärfe durch die Atembewegung des Hundes 
schränkte die Auswertbarkeit der CT ein und trug vermutlich zur Fehlklassifizierung des PSS 
bei diesem Hund bei. Zudem wurde eine Schichtdickte von 2 mm gewählt, die insbesondere bei 
diesem kleinen Hund die Detailerkennbarkeit und Auflösung vermindert. 
Im Vergleich dazu konnte bei einem Hund ähnlicher Größe (Patientennr. 15a, 1,53 kg) dieser 
Studie das Portalvenensystem und der Portocavale Shunt in der CT-Portographie korrekt dar-
gestellt werden. Bei diesem Hund wurde bei der Kontrastmitteluntersuchung allerdings eine 
Schichtdicke von 0,8 mm gewählt, die zur besseren Darstellung der Abdominalgefäße geführt 
haben könnte. 
In der Humanmedizin wird für eine exakte Darstellung des arteriellen und portalvenösen Ge-
fäßsystems zur CT-Angiographie eine Schichtdicke von 2 mm empfohlen (KOPKA et al. 2002). 
Jedoch erlauben die stark variierenden Größenverhältnisse zwischen Mensch und Hund keine 
generelle Extrapolation dieser Empfehlungen. Eine Reduktion der Schichtdicke führt hingegen 
zu einer Zunahme des Pixelrauschens, die zu falsch positiven Resultaten und einer reduzierten 
Detektionsrate führen kann (KOPKA et al. 2002; SCHWARZ und O’BRIEN 2011). 
Bei einem Labrador (Patientennr. 39a) mit intrahepatischem PSS wurde ein zentral verlaufen-
des Shuntgefäß in der CT-Portographie als linksseitiger PSS klassifiziert. Auch bei diesem Hund 
kam es aufgrund der Atembewegungen insbesondere der Bereich des Diaphragmas zu deutli-
chen Bewegungsunschärfen. Dadurch war die Verzweigung des Portalbaums und die anatomi-
sche Lappung der Leber und damit die Klassifizierung des Shuntgefäßes in diesem Scan nur 
eingeschränkt zu erkennen, was durch die Mikrohepatie des Patienten zusätzlich erschwert 
wurde. 
Bewegungsunschärfen durch die Atmung behindern vermutlich die Darstellung eines intrahe-
patischen oder Portophrenico Shunts wegen dessen Verlauf durch das Diaphragma mehr als 
andere extrahepatische Shunts. Studien in der Humanmedizin zeigen eine respiratorische Ver-
lagerung des Diaphragmas um bis zu 20 mm, während sich die Leber durchschnittlich 11 mm 
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in kraniokaudalen Achse während einer ruhigen Atmung bewegt (WADE 1954; WEISS et al. 
1972). Auch ZWINGENBERGER et al. (2005b) konnten eine Abnahme der Scanqualität durch 
atmungsbedingte Bewegungsartfakte beobachten. Andere Autoren führen CT-Angiographien 
hingegen grundsätzlich ohne Apnoe durch und können keinen negativen Einfluss auf die Bild-
qualität und Scaninterpretation verzeichnen (PARRY und WHITE 2015, 2017). 
Bei 91,5 % der Hunde in dieser Studie wurde der Shunttyp und die -lokalisation korrekt er-
kannt. Aufgrund der geringen Fallzahl fehlbefundeter Patienten ist statistisch keine Aussage 
darüber möglich, bei welcher Shuntart die Shuntklassifizierung häufig falsch war. 
KIM et al. (2013) verglichen die Genauigkeit der abdominalen Sonographie und CT-Angiogra-
phie mittels Bolus Trackings zur Detektion und Charakterisierung von PSS beim Hund: bei 21 
von 22 Hunden wurde ein PSS korrekt detektiert und klassifiziert, während bei einem Chihua-
hua ohne portalvenöse Anomalie ein PSS zwischen V. lienalis und V. cava caudalis vermutet 
wurde. Auch hier wurde das geringe Körpergewicht von 2 kg bei dem betreffenden Patienten 
als wichtiger Faktor der Fehlbefundung diskutiert. Bei 15 von 16 Hunden konnte in den Unter-
suchungen von KIM et al. (2013) der korrekte Ursprung und die Einmündung des Shuntgefäßes 
dargestellt werden. Lediglich bei einem Hund wurden multiple, erworbene PSS in der CT-Por-
tographie übersehen. Die Sensitivität und Spezifität der CT-Angiographie lag bei 96 % bzw. 
89 % (KIM et al. 2013). 
Falsch negative Befunde, d.h. Patienten, bei denen in der CT-Portographie ein PSS angenommen 
wurde und sich in der jejunalen Portographie und explorativen Laparotomie nicht bestätigte, 
traten in der vorliegenden Studie nicht auf. Wie bereits erwähnt, sind Aussagen hinsichtlich der 
Sensitivität anhand dieser Studie nicht zu treffen, da unklar bleibt, ob portosystemische Shunts 
in der CT übersehen wurden, die mit Hilfe der Laparotomie und/ oder jejunaler Portographie 
entdeckt worden wären. Jedoch ist aufgrund der verlängerten Anästhesiedauer und möglichen 
Komplikationen wie Infektionen und Blutungen im Zuge der Laparotomie eine generelle Kon-
trolle der CT-Portographie zum Shuntausschluss unverhältnismäßig und im Rahmen einer kli-
nischen Studie nicht durchführbar. 
In Untersuchungen von ZWINGENBERGER et al. (2005b) konnten bei 13 von 15 Hunden das 
Shuntursprungs- und Einmündungsgefäß korrekt identifiziert werden. Bei zwei Patienten war 
die CT-Portographie nicht in der Lage, deutlich zwischen dem Shuntgefäß und der Milzvene zu 
differenzieren, was durch eine eingeschränkte räumliche Auflösung insbesondere bei kleinen 
Patienten bedingt wurde (ZWINGENBERGER et al. 2005b). Die Computertomographie war in 
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wenigen Fällen der mesenterialen Angiographie und abdominalen Sonographie gar überlegen, 
da sie die Shunteinmündung in der Brusthöhle darstellte, während die Einmündung in der La-
parotomie oder Sonographie nur durch Gefäßdurchmesser der V. cava caudalis und V. azygos 
vermutet werden konnte (ZWINGENBERGER et al. 2005b).  
Eine Verbesserung der Auflösung in der CT könnte durch dünnere Schichtdicken oder überlap-
pende Scans erreicht werden, allerdings wird durch eine verlängerte Scandauer und Zunahme 
des Bildrauschen vermutlich die Bildqualität reduziert (KOPKA et al. 2002). Da bei den Unter-
suchungen von ZWINGENBERGER et al. (2005b) jedoch das Test Bolus Verfahren zum Einsatz 
kam, ist eine direkte Vergleichbarkeit zur vorliegenden Arbeit nur eingeschränkt möglich. 
PARRY und WHITE (2017) stellten eine bessere Darstellung und Rekonstruktion des intra- und 
extrahepatischen Portalsystems mit der CT-Angiographie im Vergleich zur mesenterialen Por-
tographie bei Hunden mit extrahepatischen PSS fest. Daher sehen die Autoren keine Indikation 
einer mesenterialen Portgraphie vor Shuntverschluss. Sie favorisieren lediglich die Portogra-
phie um die Ligatur des korrekten Gefäßes zu bestätigen und die Aufzweigung der Portalastes 
nach Shunteinengung zu beurteilen, der von prognostischer Bedeutung bei Hunden und Katzen 
ist (WHITE et al. 2003; LEE et al. 2006; LIPSCOMB et al. 2009; PARRY und WHITE 2017). Dies 
hätte eine Reduktion der Kontrastmitteldosis pro Patienten sowie eine Verringerung der Anäs-
thesie- und Operationsdauer zur Folge. 
5.2.1.3 Ergebnisse der Schwächungsprofile 
Die Ermittlung der Schwächungsprofile in der V. portae hatte zum Ziel, die Darstellbarkeit des 
Portalvenensystems zu objektivieren. Sie sollte dadurch die Synchronisation des Kontrastmit-
telbolus mit dem Scanstart aufzeigen. Da jedoch nicht nur die Kontrastmitteldichte im Gefäß, 
sondern vor allem die Abgrenzung zum umliegenden Gewebe für die Kontrastierung und Re-
konstruktion des Portalvenensystems entscheidend ist, wurde zudem die Differenz der Anrei-
chung der V. portae und des Leberparenchyms ermittelt. Ein adäquater Kontrast zwischen Por-
talvene und Leberparenchym ist jedoch insbesondere für die Darstellung intrahepatischer und 
Portophrenico Shunts entscheidend, die in bzw. nahe der Leber lokalisiert sind. 
Für die Rekonstruktion extrahepatischer Shunts ist vor allem eine Abgrenzung zum umliegen-
den intraabdominalen Fettgewebe sowie der anderen Abdominalgefäße und -organe insbeson-
dere des Darms von Bedeutung. Aufgrund der Vielzahl abdominaler Strukturen mit unter-
schiedlichen Schwächungen war es bei extrahepatischen Shunts nicht möglich, einen generel-
len Bezugspunkt zum Enhancement der V. portae zu bestimmen. 
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ECHANDI et al. (2007) ermittelten die Kontrastmittelanreicherung in der Pfortader mittels Bo-
lus Tracking und erreichten einen Medianwert von 164,4 HU. Dieser ließ für die Autoren ein 
ausreichendes Enhancement für die Gefäßidentifikation zu. BOSCH et al. (2013) untersuchten 
Anreicherungsmaxima in der V. portae und ermittelten ein maximales Enhancement im Mittel 
von 259 ± 69 HU in der portalvenösen Phase. Die ermittelten Schwächungsprofile (Median: 
204,4 HU) der vorliegenden Studie zeigen auf, dass sich der Kontrastmittelbolus während des 
Scans im optimalen Bereich des zu untersuchenden Gefäßabschnitts (V. portae) befand, was die 
exzellente Synchronisation des Starts des CT-Scans mit der Kontrastmittelanflutung mit Hilfe 
des Bolus Trackings bei dieser Arbeit betont. Ob ähnliche Schwächungsprofile, z.B. mit dem 
Test Bolus Verfahren, beim Hund zu erreichen sind, kann anhand dieses Studiendesigns nicht 
beantwortet werden. Bei 46 von 59 Hunden (77,9 %) lag die Differenz zwischen Portalvenen- 
und Leberparenchymenhancement bei mindestens 50 HU. Bei den 13 Hunden, deren Differenz 
unter 50 HU lag, konnte bei einem Hund (Patientennr. 8a, siehe unten) die Portalvene im ersten 
Scan nicht identifiziert werden, dennoch wurde das Shuntgefäß dank der späteren Scans kor-
rekt erkannt. Lediglich bei einem der 13 Hunde (Patientennr. 37a) mit Portophrenico Shunt 
kam es zu einer Fehlbefundung in der CT. Da die Portalvene jedoch bei diesem Patienten adä-
quat beurteilt werden konnte, scheint die mangelnde Differenz zwischen V. portae und Leber-
parenchym bei diesem Patienten nicht zu einem Fehlbefund beigetragen zu haben. 
Es ist zu diskutieren, ob die Schwächungsdifferenz von 50 HU, die in dieser Studie als Grenz-
wert gewählt wurde, notwendig ist. Im Allgemeinen wird angenommen, dass in der CT eine 
Mindestdifferenz von 10 HU ausreichend ist, um einen Unterschied zum umgebenden Paren-
chym wahrzunehmen, jedoch wird dieser Wert für Leberläsionen angegeben (FOLEY et al. 
1983a; BARON 1994). 
Bei einem Patienten (Patientennr. 8a) führte eine falsch positionierte ROI zu einem frühzeiti-
gen, arteriellen Scanstart, so dass das Portalvenenenhancement mit 35 HU und einer Differenz 
zum Lebergewebe von -65 HU deutlich unter den Schwächungsprofilen der anderen Hunde lag. 
Bei diesem, nur 2,1 kg schweren, Patienten war die Abgrenzung der V. portae im Nativscan ver-
mutlich durch das geringe intraabdominale Fettgewebe erschwert. Dadurch wurde die ROI in-
traabdominal fehlpositioniert, so dass die Darstellung des Portalvenensystems durch die 
schlechte Kontrastierung im ersten helikalen Scan inadäquat war. In den folgenden zwei Scans 
stieg das Portalvenenenhancement jedoch auf 184 HU, so dass bei diesem Patienten der Por-
tophrenico Shunt dennoch korrekt diagnostiziert werden konnte. Es ist zu erwägen, bei Patien-
ten mit eingeschränkter Abgrenzbarkeit der Portalvene im Nativscan die ROI prinzipiell in die 
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Lumbalmuskulatur zu positionieren und den Scan manuell zu starten. Jedoch muss auch bei 
diesem Scanprotokoll die Identifikation der V. portae durch anflutendes Kontrastmittel sicher 
möglich sein. Alternativ ist das Test Bolus Verfahren bei diesen Patienten zu diskutieren. 
Zudem ist nicht allein die optimale Synchronisation des Scanstartes mit dem Kontrastmittelbo-
lus für eine korrekte CT-Befundung entscheidend, sondern auch adäquate, Patienten-individu-
elle CT-Parameter wie die Schichtdicke, ein angepasstes, kleinstmögliches FOV, die Röhren-
spannung und der Röhrenstrom, um ein optimales Bild-Rausch-Verhältnis zu erzielen (KOPKA 
et al. 2002; BERTOLINI und PROKOP 2011; SCHWARZ und O’BRIEN 2011). 
 
5.2.2 Ergebnisse der Gruppe 2 
5.2.2.1 Patienten 
Die Hunde, bei denen eine Splenoportographie durchgeführt wurde, gehörten 21 verschiede-
nen Rassen an, mit einer Gewichtsspanne von 1–58 kg, was ebenfalls die Anwendbarkeit und 
Sicherheit der Splenoportographie bei unterschiedlicher Hundegröße demonstriert. Da das 
jüngste Tier der Studie 3 Monate und das älteste 161 Monate (13,4 Jahre) alt war, ist eine Über-
tragbarkeit der Ergebnisse bei Tieren unterschiedlichen Alters anzunehmen. 
5.2.2.2 Kontrastmittelaustritt und Komplikationen 
Bei allen 41 Patienten, bei denen eine Splenoportographie durchgeführt wurde, war die Porto-
graphie auswertbar, d.h. das Portalvenensystem wurde mit ausreichend Kontrastmittel gefüllt, 
um eine adäquate Kontrastierung zum umliegenden Gewebe zu erreichen. Bei einem Hund (Pa-
tientennr. 42b) war zwar die Abgrenzung der Pfortaderastes zum umliegenden Gewebe ver-
mutlich aufgrund unzureichender Kontrastmittelapplikation erschwert, eine Auswertung den-
noch möglich. Bei einem Patienten (Patientennr. 13b) musste die Nadelposition nach der ersten 
Kontrastmittelgabe korrigiert werden. Die zweite Punktion erlaubte eine adäquate Darstellung 
und Befundung des Portalsystems. 
Bei den 42 Splenoportographien wurde ein mittelgradiger Kontrastmittelaustritt bei 7 und ein 
hochgradiger Kontrastmittelaustritt bei 4 Hunden dokumentiert. In der Mehrheit der Fälle 
konnte die Milz unter sonographischer Kontrolle sicher punktiert und das Kontrastmittel kon-
trolliert in das Milzparenchym appliziert werden. Bei Untersuchungen von SCHMIDT und SU-
TER (1980) trat bei 6 von 11 Hunden eine Kontrastmittelleckage in die Bauchhöhle auf, eine 
Graduierung erfolgte nicht. Dennoch erscheint diese Inzidenz im Vergleich zu der vorliegenden 
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Studie gering, da bei einer blinden Punktion, wie sie in der zitierten Studie erfolgte, mit einem 
vergleichsweise häufigeren Kontrastmittelaustritt zu rechnen wäre. 
SCHAUB (2014) beobachtete bei der sonographisch kontrollierten Splenoportographie hinge-
gen leidglich bei einem von 25 Hunden einen intraperitonealen Kontrastmittelaustritt, der 
durch das Umlagern des Patienten und Herausrutschen des Katheters entstand. ECHANDI et al. 
(2007) verglichen die transsplenische Multidetektor CT-Portographie mit der konventionellen 
Multidetektor CT-Angiographie bei gesunden Hunden. Sie konnten bei keinem der 8 Hunde bei 
einer CT-gestützten Milzpunktion eine intraperitoneale Leckage bemerken. Da ECHANDI et. al 
(2007) im Vergleich zu dieser Studie gesunde Tiere untersuchten, könnte dies die Punktion der 
Milz erleichtern, da bei Patienten mit PSS durch die Mikrohepatie von einer Milzverlagerung in 
den rippengestützten Anteil der Bauchhöhle auszugehen ist (SUTER 1975). Jedoch wurde auch 
in der vorliegenden Studie keinen Einfluss auf den Kontrastmittelaustritt und das Vorliegen 
eines PSS festgestellt. Das Gewicht der Hunde ist in beiden Studien vergleichbar und scheint 
auch nach den Resultaten dieser Studie ebenfalls keinen Einfluss auf den Kontrastmittelaustritt 
zu haben. Möglicherweise bietet eine CT-gestützte Milzpunktion demnach eine sichere Nadel-
positionierung im hilusnahen Milzparenchym als die sonographisch gestützte, wie sie hier 
durchgeführt wurde. Aufgrund der geringen Fallzahl von 8 Tieren in der Studie von ECHANDI 
et al. (2007) ist jedoch keine generelle Aussage diesbezüglich zu treffen. 
Hinweise auf negative Effekte für die Patienten durch den Kontrastmittelaustritt wurden nicht 
beobachtet. Jodhaltiges Kontrastmittel, wie in dieser Studie verwendet, wird auch bei intrape-
ritonealer Injektion gut toleriert und rasch resorbiert (SUTER 1975). Beim Menschen kann die 
intravenöse Injektion von Imeron zu Hitze- und Schmerzgefühl an der Injektionsstelle führen 
(Bracco Altana Pharma GmbH. Imeron, Solutrast, Gebrauchsinformation und Fachinformation. 
78467 Konstanz. 2006). Ob eine intraperitoneale Applikation eine Reizung und Abdominalsch-
merz bei den vorliegenden Patienten verursachte, wurde in der vorliegenden Studie nicht un-
tersucht. SCHMIDT und SUTER (1980) konnten beim intraperitonealer Kontrastmittelaustritt 
keine Komplikationen für das Tier beobachten. Allerdings wurde in dieser Studie statt Imeron 
das ionische jodhaltige Kontrastmittel Meglumin-Amidotrizoat verwendet, so dass eine direkte 
Vergleichbarkeit nicht gegeben ist. 
Allerdings kann der Kontrastmittelaustritt die Auswertbarkeit des Portogramms durch eine 
Verminderung der abdominalen Detailerkennbarkeit einschränken (SCHMIDT und SUTER 
1980). Dies konnte in der untersuchten Studienpopulation nicht bestätigt werden: auch mit 
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hochgradigem oder mittelgradigem Kontrastmittelaustritt waren alle Portogramme auswert-
bar, was auf die Verbesserung der Bildinterpretation durch den Einsatz der digitalen Subtrak-
tionsangiographie zurückzuführen ist. 
 
Abbildung 20: Beispiel für hochgradigen intraperitonealen Kontrastmittelaustritt in der Splenoportogra-
phie. Ventrodorsale Projektion, Portalvenensystem dennoch zu kennen. 
 
Zudem breitet sich das Kontrastmittel während der Injektion langsam in der Bauchhöhle aus, 
während der intravenöse Teil des Kontrastmittels rasch über das Portalvenensystem abfließt 
und dennoch eine adäquate Kontrastierung des Interessengebiets zulässt. Voraussetzung ist 
hierbei sicherlich eine ausreichende Menge des intravenös platzierten Kontrastmittels, die eine 
Darstellung des Portalvenenbaums ermöglicht. Bei einem Hund (Patientennr. 32b) konnte ein 
hochgradiger Kontrastmittelaustritt bei der ersten Splenoportographie beobachtet werden. Bei 
einer erneuten Milzpunktion und Kontrastmittelgabe kontrastierte sich das Portalvenensystem 
trotz der großen Kontrastmittelmenge intraabdominal dennoch adäquat und ließ eine Diagno-
sestellung zu. 
Denkbar wäre, dass die korrekte Positionierung der Spinalkanüle in den Milzhilus bei kleinen 
Patienten erschwert ist und bei kleinen Patienten häufiger ein Kontrastmittelaustritt vorliegt. 
In dieser Arbeit konnte jedoch kein Einfluss des Patientengewichts auf die intraabdominale Le-
ckage des Kontrastmittels beobachtet werden. 
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Bei 17 Hunden wurde während der Splenoportographie eine kurze Apnoephase induziert um 
mögliche Atembewegungen der Milz während der Punktion und damit mögliche Fehlpunktio-
nen und Kontrastmittelaustritte in das Abdomen zu vermeiden. Zudem sollte sie die Auswert-
barkeit des Splenoportogramms erleichtern. Statistisch konnte allerdings kein Zusammenhang 
zwischen intraabdominalem Kontrastmittelaustritt und Atembewegungen bei spontan atmen-
den Tieren beobachtet werden. Da alle Splenoportogramme auswertbar waren, war ebenfalls 
kein Einfluss von Atembewegungen auf die Auswertung zu verzeichnen. Daher ist zu diskutie-
ren, ob auf die induzierte Apnoephase während der Splenoportographie verzichtet werden 
kann. Vergleichende Studien zwischen Untersuchungen mit und ohne Apnoe bei denselben Tie-
ren wurden jedoch nicht durchgeführt. 
In dieser Studie erfolgte die Positionierung der Kanüle im hilusnahen Milzparenchym stets un-
ter Ultraschallkontrolle (KIEFER et al. 1997; SCHAUB 2014). Bei keinem Hund dieser Studien-
population konnten fünf Minuten nach Entfernung der Spinalkanüle Hinweise auf relevante 
Blutungen oder andere Komplikationen beobachtet werden, so dass die ultraschallgestützte 
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Einleitung: Der portosystemische Shunt (PSS) stellt eine vaskuläre Anomalie dar, die eine di-
rekte venöse Kommunikation des portalen mit dem systemischen Kreislauf ermöglicht. Für die 
Bestätigung oder den Ausschluss eines makroskopischen PSS ist bildgebende Diagnostik uner-
lässlich. In der vorliegenden Arbeit wurden computertomographische (CT)-Portographie und 
Splenoportographie als nicht- bzw. minimalinvasive Verfahren zur Diagnose von PSS beim 
Hund untersucht.  
Ziel der Studie war ein Vergleich von CT-Portographie mittels Bolus Tracking (BT) und jejuna-
ler Portographie im Hinblick auf die Genauigkeit der Shuntlokalisation (intra-, extrahepatisch) 
und des Shunttyps (Ursprungs- und Mündungsgefäß bei extrahepatischen PSS; rechts-, links-
seitig oder zentral bei intrahepatischen PSS). Zudem sollte das BT zur Abschätzung des korrek-
ten Scanzeitpunktes in der CT evaluiert werden (Gruppe 1). In Gruppe 2 sollte mit Hilfe der 
ultraschallgestützten Splenoportographie die Darstellbarkeit des Portalvenensystems zur Di-
agnose und Charakterisierung eines PSS sowie Komplikationen durch dieses Verfahren evalu-
iert werden. Zudem wurde die Nutzung der ultraschallgestützten Splenoportographie zur Be-
urteilung eines Restshuntflusses nach chirurgischem Shuntverschluss untersucht. 
Tiere, Material und Methoden: In die retrospektive Studie wurden Hunde aus dem Patien-
tengut der Klinik für Kleintiere von Februar 2000 bis Dezember 2017 eingeschlossen, bei denen 
der Verdacht auf einen PSS bestand. Bei Tieren der Gruppe 1 wurde zunächst eine CT-Kontrast-
mittelstudie durchgeführt, in der Shuntlokalisation und Shunttyp klassifiziert wurden. Diese 
wurden mit den Befunden der anschließenden jejunalen Portographie verglichen. Der korrekte 
Scanzeitpunkt in der CT wurde mit Hilfe des BT ermittelt. Zur Objektivierung des korrekten 
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Scanstarts in der portalvenösen Phase und zur Abgrenzung des Portalvenensystems zum um-
liegenden Lebergewebe wurden die Schwächungsprofile in der V. portae vor und nach Kon-
trastmittelgabe sowie im Leberparenchym ermittelt. Eine Kontrastmitteldifferenz zwischen 
der Portalvene und der Leber von mehr als 50 HU wurde als ausreichend definiert. In der 
Gruppe 2 wurde mit Hilfe uniplanarer Durchleuchtungsgeräte eine ultraschallgestützte Spleno-
portographie durchgeführt. Auswertbarkeit des Splenoportogramms und mögliche Komplika-
tionen sowie Auftreten und Grad des intraabdominalen Kontrastmittelaustrittes wurden no-
tiert. Quantitative Daten wurden auf Normalverteilung getestet (Shapiro-Wilk-Test). Verglei-
che zwischen Variablen wurden mit dem Wilcoxon-Mann-Whitney-Test, dem Kruskal-Wallis-
Test bzw. dem exakten Test nach Fisher durchgeführt. 
Ergebnisse: Bei 54 der 59 Patienten (91,5 %) der Gruppe 1 stimmte die Lokalisation und der 
Typ des PSS in CT-Portographie und jejunaler Portographie überein. Bei 5 Hunden erfolgte hin-
gegen eine differierende Befundung hinsichtlich der Shuntlokalisation (n = 2) oder des 
Shunttyps (n = 3) in der CT-Portographie. Bei 13 Hunden (22,0 %) lag die Differenz zwischen 
dem Enhancement der Portalvene und des Leberparenchyms in der CT unter den geforderten 
50 HU, bei 46 Hunden (77,9 %) lag sie darüber. Dennoch war bei allen Hunden eine sichere 
Identifikation der V. portae nach CT-Angiographie mittels Bolus Trackings möglich. Bei allen 42 
Tieren der Gruppe 2 ermöglichte die ultraschallgestütze Splenoportographie eine adäquate 
Darstellung des Portalvenensystems. Bei 25 Hunden konnte ein PSS ausgeschlossen, bei 10 ein 
PSS diagnostiziert werden. Komplikationen oder Blutungen wurden nicht beobachtet. Bei 18 
Hunden trat kein, bei 13 ein geringgradiger, bei 7 ein mittelgradiger und bei 4 ein hochgradiger 
Kontrastmittelaustritt auf. Es lag kein Zusammenhang zwischen dem Grad des intraperitonea-
len Kontrastmittelaustrittes und dem Gewicht und der Lagerung der Hunde oder der Induktion 
einer Apnoephase vor. 
Schlussfolgerungen: Die CT-Portographie lässt eine sichere Klassifizierung der Shuntform bei 
Hunden mit PSS zu. Die diagnostische Wertigkeit der nicht invasiven CT-Portographie mit Hilfe 
von BT ist vergleichbar mit der jejunalen Portographie. Durch das BT wurde eine gute Synchro-
nisation des Kontrastmittelbolus mit dem Scanstart erreicht und eine adäquate Kontrastierung 
des Portalvenensystems ermöglicht. Die Splenoportographie unter sonographischer Kontrolle 
stellt ebenfalls ein sicheres minimalinvasives Diagnostikum zur Diagnose bzw. zum Ausschluss 
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Introduction: The portosystemic shunt (PSS) represents a vascular anomaly which provides a 
direct venous communication between the portal and the systemic circulation. In order to di-
agnose macroscopic PSS, diagnostic imaging is essential. In this study we evaluated computed 
tomographic (CT) portography and splenoportography as non or minimally invasive diagnostic 
imaging techniques to detect PSS in dogs.  
Objective of the study was to compare CT portography with bolus tracking (BT) technique and 
jejunal portography, regarding the accuracy of shunt localisation (intra- or extrahepatic) and 
shunt type (origin and insertion of the shunt vessel in extrahepatic PSS; right, left or central 
division in intrahepatic PPS). Furthermore, we assessed BT with respect of the correct CT scan 
start (group 1). In a second group (group 2) we examined ultrasound-guided splenoportog-
raphy for the delineation of the portal system in order to detect and classify PSS and investi-
gated possible complications with this technique. Moreover, we evaluated the use of ultra-
sound-guided splenoportography to assess residual blood flow after surgical shunt closure. 
Animals, materials and methods: Dogs with suspected PSS which were presented at the De-
partment for Small Animal Medicine between February 2000 and December 2017 were retro-
spectively included. In dogs of group 1, a contrast CT was performed, and the localisation and 
type of the PSS was classified. CT diagnosis was compared to the subsequent jejunal portog-
raphy. The ideal scan start was determined by BT. In order to objectify the correct scan start 
during the portalvenous phase, the enhancement in the portal vein before and after contrast 
injection and the enhancement of the liver parenchyma was determined. An enhancement dif-
ference above 50 HU between the portal vein and the liver in the contrast scan was defined to 
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be adequate. In the second group, an ultrasound-guided splenoportography by uniplanar fluor-
oscopy was performed. The interpretability of the splenoportogram, possible complications, 
and the presence and degree of intraabdominal contrast leakage was recorded. For statistical 
analysis, the data was tested for normal distribution (Shapiro-Wilk-Test). As a result, non-par-
ametric tests (Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis test or Fisher’s exact test) were used to 
compare variables. 
Results: In group 1, 59 dogs met the inclusion criteria. In 54 patients (91,5%) the classification 
of the shunt localisation and type in the CT portography was in accordance with the diagnosis 
of the jejunal portography. However, in 5 dogs the diagnosis concerning the shunt localisation 
(2 dogs) or the shunt type (3 dogs) differed in the CT portography. In 13 dogs (22,0%), the 
enhancement difference between the portal vein and the liver parenchyma was below the re-
quired 50 HU, in 46 dogs (77,9%) it was above. Nevertheless, the identification of the V. portae 
after CT angiography with BT was possible in all dogs. The misdiagnosis was not influenced by 
the level of the portal vein enhancement or the enhancement difference. In group 2, 42 dogs 
were included. The ultrasound guided splenoportography adequately depicted the portal ve-
nous systems in all dogs. In 25 dogs, a PSS was ruled out, whereas in 10 cases a PSS was diag-
nosed. In 7 dogs a possible residual blood flow after surgical shunt closure was examined. There 
were no complications or haemorrhage observed. There was no (18 dogs), minimal (13 dogs), 
moderate (7 dogs) or severe (4 dogs) leakage of contrast media. Furthermore, there was no 
correlation between the degree of intraperitoneal leakage and weight or recumbency of the 
dogs. Neither showed an induced apnoea or spontaneous breathing any influence on the degree 
of contrast media leakage. 
Conclusion: The results of the present study illustrate that CT portography provides a reliable 
shunt classification in dogs with PSS. Also, the diagnostic value of the non-invasive CT portog-
raphy with BT is comparable to the jejunal portography. Moreover, determination of the scan 
starting time by BT yields a good synchronisation with the contrast bolus and enabled an ade-
quate delineation of the portal venous system. And, the ultrasound-guided splenoportography 
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Tabelle 4: Parameter der Nativ-CT 
Parameter Wert 
Kollimation 6 × 1,5 mm (bei 6 Hunden: 6 × 0,75 mm) 
Schichtdicke 2 mm (bei 6 Hunden 1mm) 
Pitch 0,9 
Röhrenspannung 120 kV (bei 2 Hunden 140 kV) 
Röhrenstrom 
Variabel durch automatische Dosisanpassung 
(151-300 mAs, Durchschnitt: 202 mAs) 
Rotationszeit der Röhre 0,75 s 
Inkrement 1 
 
Tabelle 5: Parameter der dynamischen CT 





Tabelle 6: Parameter für die Kontrastmittel-CT 
Parameter Wert 
Kollimation 6 × 1,5 mm (bei 7 Hunden: 6 × 0,75 mm) 
Schichtdicke 2 mm (bei 6 Hunden: 1 mm; bei einem Hund: 0,8 mm) 
Pitch 0,9 
Röhrenspannung 120 kV, (bei einem Hund 140 kV) 
Röhrenstrom Variabel durch automatische Dosisanpassung 
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